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TA  RUES,  IMPRIMERIE  ÉMILE  CUOHAKE. 


INTRODUCTION 


Le  mot  « asphyxie  » a plusieurs  fois  changé 
de  signification,  suivant  en  cela  la  destinée  d’un 
grand  nombre  de  termes  médicaux.  Tout  d’abord, 
il  eut  sa  signification  étymologique  et  on  l’em- 
ploya pour  désigner  l’absence  clés  pulsations 
artérielles.  — Gorrée,  Blancard,  Castelli,  Sau- 
vages commencèrent  à l’entendre  dans  un  sens 
un  peu  différent.  Ils  en  firent  un  degré  de  la 
syncope,  le  plus  grave,  tandis  que  la  lipothymie 
en  était  le  plus  faible.  — En  1789,  dans  un  livre 
intitulé  : « La  connexion  de  la  vie  avec  la  res- 
piration »,  Edme  Godwin  attribua  le  syndrome 
asphyxie  à l’affaiblissement,  puis  à l’arrêt  du 
cœur.  Il  expliquait  cet  arrêt  du  cœur  par  l’action 
qu’aurait  le  sang  noir  sur  les  cavités  gauches  de 
cet  organe . Bichat  incrimina  aussi  l’action 
nocinedusang  noir,  mais  il  en  étendit  l’influencç 
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non-seulement  au  cœur,  mais  encore  à tout 
l’organisme. 

Laissons  cle  côté  toutes  les  discussions  que 
pourraient  amener  ces  théories , et  voyons 
comment  actuellement  on  entend  le  mot 
asphyxie.  Dans  le  dictionnaire  de  Nysten,  nous 
trouvons  que  « l’asphyxie  est  la  suspension  des 
phénomènes  de  la  respiration  et,  par  suite,  celle 
des  fonctions  cérébrales  et  de  toutes  les  autres 
fonctions.  » A l’idée  d’asphyxie  s’attache  donc 
actuellement  l’idée  nécessaire  clés  troubles  cle  la 
respiration . Il  y aurait  de  nombreuses  réserves 
à faire,  mais  nous  ne  voulons  qu’arriver  à fixer  le 
sens  imposé  par  l’usage  au  mot  asphyxie,  nous 
laisserons  donc  toute  appréciation  de  côté. 

. La  description  clinique  de  l’asphyxie  que  nous 
empruntons  à Beau  (Arch.  de  médecine  de  1864) 
est  la  suivante  : « L’intelligence,  le  sentiment, 
le  mouvement  sont  entièrement  suspendus  ; 
la  respiration  est  huile  et  le  pouls  complè- 
tement insensible . Les  bruits  du  cœur  pré- 
sentent à divers  degrés  un  affaiblissement  qui 
peut  aller  jusqu’à  la  cessation  complète.  Cet  état 
peut  avoir  une  durée  variable.  » 

Ce  syndrome  peut  être  l’effet  de  deux  genres 
principaux  de  causes  : trouble  du  cœur  ou  trou- 
ble de  la  respiration,  car  le  cœur  et  le  poumon 
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sont  les  deux  facteurs  que  la  physiologie  ne  per- 
met pas  de  disjoindre,  de  l’hématose,  c’est-à-dire 
du  changement  incessant  du  sang  noir  en  sang 
rouge  oxygéné. 

La  cause  peut  agir  séparément  sur  l’organe 
respiratoire  ; cette  asphyxie  pourrait  être  appelée 
asphyxie  par  pnéopathie  (Beau).  Le  gaz  respira- 
toire peut  manquer  et  l’on  a alors  asphyxie 
pnéopathique  par  apnée,  ou  bien  le  gaz  respiré 
peut  être  toxique;  cette  asphyxie  est  l’asphyxie 
toxique.  Les  principaux  gaz  qui  peuvent  causer 
les  accidents  dont  nous  parlons  sont  l’oxyde  de 
carbone,  l’hydrogène  sulfuré,  l’acide  nitreux,  etc. 

On  peut  donc  dire  que  l’asphyxie  toxique 
est  la  suspension  des  pulsations  artérielles , des 
mouvements  respiratoires  et  de  l’innervation, 
état  consécutif  ci  l’absorption  par  la  surface 
pulmonaire  d’un  gaz  toxique. 

L’asphyxie  toxique  par  l’oxyde  de  carbone 
peut  être  considérée  comme  l’asphyxie  toxique 
type;  nous  en  ferons  donc  la  partie  la  plus  im- 
portante de  ce  travail,  rapportant  à elle,  autant 
qu’il  nous  sera  possible,  les  autres  asphyxies  toxi- 
ques; mais  faisant  ressortir  pour  chacune  d’elles 
les  différences  d’avec  l’asphyxie  oxy-carbonique 
qu’elles  présentent.  Nous  étudierons  donc 
ainsi  successivement  l’asphyxie  par  l’oxyde  de 


— 8 


carbone,  par  l’hydrogène  sulfuré,  par  l’acide 
nitreux.  Nous  résumerons  en  peu  de  mots  ce  qui 
a trait  aux  asphyxies  par  le  chloroforme,  l’acide 
phonique,  etc. 

L’oxyde  de  carbone  est  le  principe  toxique 
des  accidents  donnés  par  la  vapeur  de  charbon, 
les  gaz  des  mines  de  guerre,  le  gaz  d’éclairage. 
Nous  décrirons  ces  asphyxies,  seulement  dans 
les  traits  particuliers  qui  les  distinguent  de 
l’asphyxie  par  le  gaz  oxyde  de  carbone  pur,  versé 
dans  l’atmosphère.  Pour  toutes  ces  asphyxies, 
nous  ne  ferons  qu’une  symptomatologie,  une 
anatomophysiologie  et  un  traitement  communs, 
car,  en  plus  que  le  poison  est  le  même,  les 
lésions  cadavériques  sont  identiques.  Nous 
décrirons  aussi  les  asphyxies  lentes  ou  anémies 
professionnelles  des  ouvriers  exposés  aux  va- 
peurs de  l’oxyde  de  carbone. 

Nous  exposerons,  en  terminant,  ce  qui  touche 
à notre  sujet  de  l’asphyxie  par  l’acide  carboni- 
que, comme  dans  les  accidents  produits  par  les 
gaz  des  cuves  vinaires. 


CHAPITRE  PREMIER 


OXYDE  DE  CARBONE 


> 


. 


. 

- 


i 

' 


■ 


' 


— 11 


§ I.  — DE  LA  VAPEUR  DE  CHARBON 

APPAREILS  DE  CHAUFFAGE 


Dans  certains  pays,  notamment  en  Espagne,  on  ne 
se  sert  guère,  comme  moyen  de  chauffage,  que  de 
charbon  de  bois  brûlé  au  milieu  de  la  pièce  sur  une 
bassine  de  cuivre  qui  a reçu  le  nom  de  brasero.  Mais 
ce  n’est  que  fort  rarement  que  leur  emploi  est  néces- 
sité par  le  froid,  de  plus,  les  fenêtres  sont  mal  fermées; 
de  sorte  qu’on  n’observe  pas  d’accidents.  Jadis,  dans 
notre  pays,  il  paraît  que  ce  mode  de  chauffage  aurait 
été  employé,  et  il  me  paraît  aussi  que  les  hygiénistes 
actuels,  sans  tenir  compte  de  la  signification  espa- 
gnole, appellent  brasero  tout  ce  qui  est  poêle  et  n’a 
pas  de  tuyau.  Les  accidents  donnés  par  les  braseros 
en  France  ne  datent  pas  d’hier.  — En  358,  l’empereur 
Julien,  alors  César,  vint  en  Gaule  et  habita  Paris.  Il 
trouva  des  poêles  portatifs  établis  dans  les  maisons. 
D’abord,  en  sa  qualité  de  philosophe,  il  ne  voulut  pas 
s’en  servir,  mais  un  jour,  pressé  par  le  froid,  il  fit 
allumer  du  feu  dans  ses  appartements.  Retiré  pour 
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travailler  dans  une  pièce  ainsi  chauffée,  il  eut  un 
évanouissement  et  il  chercha  son  salut  dans  une 
prompte  fuite.  Le  lendemain  tout  trouble  notable 
avait  disparu. 

Depuis  Julien,  jusqu’en  1783,  plus  un  accident 
noté  ; il  est  probable  que  les  grandes  cheminées,  où 
nos  ancêtres  brûlaient  des  troncs  d’arbres,  étaient 
peu  faites  pour  donner  beaucoup  d’oxyde  de  carbone. 
— En  1783,  Mercier,  dans  un  livre  curieux  publié  à 
Amsterdam,  «le  Tableau  de  Paris»,  signale  le  danger 
des  vapeurs  de  charbon  brûlé  sans  précaution,  et  en 
même  temps,  la  diffusibilité  des  gaz  des  combustions, 
car,  dit-il,  le  voisinage  d’un  pauvre  suffit  pour  tuer 
un  riche;  à ce  temps,  c’était  le  peuple  qui  se  servait 
de  poêles  à tirage  insuffisant.  - Depuis  lors,  les  acci- 
dents par  la  vapeur  de  charbon  ont  été  vus  bien 
souvent,  mais  c’est  surtout  depuis  quelque  temps, 
depuis  l’invention  des  poêles  dits  perfectionnés,  qu’ils 
sont  devenus  fréquents. 

Parmi  ceux  qui  ont  donné  lieu  aux  accidents  les 
plus  fréquents,  et  ont  été  l’objet  des  publications  les 
plus  nombreuses,  je  citerai  le  poêle  américain.  Sans 
nous  arrêter  à sa  disposition,  nous  dirons  que  ce  poêle 
est  construit  de  façon  à donner  le  plus  de  chaleur 
avec  le.  moins  de  dépense  possibles.  Les  dispositions 
dans  ce  but  ont  été  fort  bien  combinées.  Le  poêle  est 
composé  de  deux  cylindres,  l’un,  le  cylindre  central 
est  rempli  de  coke.  Le  coke  est  allumé  à la  partie 
inférieure  de  la  colonne  et  la  combustion  se  fait  de 
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bas  en  haut;  les  produits  de  combustion  traversent 
toute  la  colonne  de  charbon,  puis  redescendent  dans 
un  manchon  concentrique  pour  s’échapper  ensuite  par 
un  tuyau  en  général  dissimulé.  Le  tirage  est  exces- 
sivement lent,  et  les  contre-courants  s’établissent  très 
facilement  et  versent  ainsi,  dans  la  pièce  où  se  trouve 
le  poêle , des  quantités  considérables  d’oxyde  de 
carbone,  d’autant  plus  considérables  que  l’acide  car- 
bonique est  décomposé  par  le  coke  surchauffé  comme 
dans  les  tuyères  des  hauts  fourneaux. 

M.  Boutiny  donne  pour  les  gaz  des  poêles  améri- 
cains l’analyse  suivante  : 

Volumes 


Oxyde  de  carbone 16.7050 

Acide  carbonique 9.3400 

Acide  sulfureux 0 . 0004 


Az,  H,  vapeur  d’eau,  etc. . . . 73.9546 

(Boütmy.) 

Pour  terme  de  comparaison,  donnons  les  analyses 
de  gaz  recueillis  dans  des  cheminées  de  hauts  four- 
neaux ou  d’usines  : 


Oxyde  de  carbone. . , 
Acide  carbonique.. 
Az,  H,  vapeur  d’eau 

i" 

16.5300 

8.1100 

73.3600 

(Ebelmen.) 

2“  3» 

Acide  carbonique 

6.17 

6.32 

6.0 

Oxyde  de  carbone 

1.55 

0.92 

0.34 

Oxygène 

12.22 

11.86 

12.24 

Azote 

79.93 

80.06 

80.88 

Hydrogène  protocarboné. . 

0.13 

0.78 

0.54 

(Tirage  moyen) 

100 

100 

100 

(Angus  Smith 

: . — Air  and  rain 
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C’est  donc  une  proportion  considérable  d’oxyde  de 
carbone  que  renferme  la  fumée  des  poêles  américains, 
et  comme  le  tirage  est  mal  assuré  et  peu  vigoureux, 
il  y a un  danger  visible  à l’emploi  de  pareils  engins. 
Et  qu’on  11e  croie  pas  que  ces  dangers  sont  seulement 
théoriques.  Sans  remonter  plus  loin,  ce  qui  serait 
facile,  on  connaît  la  catastrophe  de  l’avenue  Malakoff. 
MM.  Leroy  de  Méricourt,  Lagneau,  Boutmv,  Henry 
de  Boyer,  ont  cité  des  observations  d’empoisonnements 
plus  ou. moins  intenses,  dont  quelques-uns  ont  entraîné 
la  mort,  par  les  gaz  échappés  du  poêle  américain. 

Mais  un  appareil  beaucoup  plus  dangereux  encore- 
que  le  poêle  mobile,  est  le  calorifère  Mousseron.  Cet 
appareil  n’a  aucune  communication  avec  l’air  exté- 
rieur pour  l’issue  des  produits  de  combustion. 

En  résumé,  tous  ces  poêles  sont  fabriqués  pour 
dépenser  peu  et  chauffer  beaucoup,  mais  l’hygiène 
n’entre  pour  rien  dans  leur  fabrication  et  il  est  déplo- 
rable que  l’Etat  11’arrête  pas  la  vente  de  ces  appareils 
insalubres.  Au  reste,  quoi  d’étonnant  à cette  négli- 
gence, 11’est-elle  pas  égale  pour  tout  et  toujours  ? 

Les  cheminées  ordinaires  n’utilisent  que  15  à 20 
pour  100  de  la. chaleur  produite,  tandis  que  les  poêles 
à faible  tirage  en  laissent  une  quantité  infiniment 
supérieure.  Mais,  pour  la  ventilation,  les  cheminées 
sont  souvent  excellentes,  à condition  du  moins  que  le 
tirage  soit  bon  ; les  gaz  de  combustion  contiennent 
fort  peu  d’oxyde  de  carbone,  de  sorte  que  si  la  fumée 
d’une  cheminée  reflue  dans  une  chambre,  elle  ne  sera 
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pas  à beaucoup  près  aussi  dangereuse  que  celle  d’un 
poêle  américain.  L’analyse  suivante  que  nous  em- 
pruntons à notre  ancien  maître,  M.  Vallin,  prouvera 
le  fait,  mieux  que  tous  les  raisonnements. 

Cheminées.  Poêles  américains. 

Acide  carbonique 6 9 

Oxyde  de  carbone 1 à 3 16 

Oxygène 12  0 

Az,  H,  etc 80  75 

Rappelons  que  Fodor,  de  Vienne,  a établi  que 
1.5  pour  1.000  d’oxyde  de  carbone  dans  l’atmos- 
phère d’une  chambre  peut  donner  des  accidents 
graves.  (Das  Kohlenoxyd  in  seinen  Bezichungen  zur 
Organismus,  von  Pr  Fodor). 

La  disposition  mauvaise  d’un  tuyau  de  fumée,  peut 
donner  lieu  aussi  à des  accidents  graves.  M.  Descouts, 
dans  la  Revue  il’ hygiène  de  188 R a publié  le  fait 
suivant  dont  nous  donnons  le  résumé,  n’ayant  pas 
donné  d’observation  d’asphyxie  par  les  poêles,  cela 
nous  ayant  semblé  inutile.  C’est  exactement  le  même 
tableau  dans  ces  cas  que  dans  toutes  les  asphyxies 
par  la  vapeur  de  charbon,  dont  nous  donnons  des 
exemples  dans  la  symptomatologie  de  l’empoisonne- 
ment par  l’oxyde  de  carbone. 

Le  22  novembre  1879,  un  jeune  homme  de  20  ans 
fut  trouvé  dans  son  lit,  dans  une  chambre  dans 
laquelle  il  n’existait  aucun  appareil  de  chauffage  ou 
de  cuisine.  A l’autopsie,  on  constata  spectroscopique" 
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ment  les  raies  de  l’hémoglobine  oxycarbonée,  non 
réductible  par  le  sulfhydrate  d’ammoniaque. 

L’enquête  à laquelle  on  se  livra,  à propos  de  ce  fait, 
lit  découvrir  que  les  gaz  toxiques  avaient  reflué  dans 
la  chambre  de  la  victime.  Ils  étaient  produits  par  un 
calorifère  G-ough,  installé  dans  un  appartement  infé- 
rieur, et  ayant  pour  tuyau  de  fumée  un  tuyau  de  dix 
mètres  de  long,  auquel  se  réunissait  un  conduit  de 
fumée  qui  aboutissait  à la  chambre  de  la  victime. 

Une  question  jadis  fort  étudiée,  par  M.  le  général 
Morin,  notamment,  a été  celle  de  la  diffusibilité  de 
l’oxyde  de  carbone  à travers  les  parois  rougies  des 
poêles  en  fonte.  Les  recherches  faites  par  ordre  de 
M.  le  général  Morin  avaient  donné  des  résultats 
affirmatifs,  mais  nous  croyons  qu’elles  n’avaient  pas 
entraîné  grande  conviction  chez  ceux-là  mêmes  qui 
les  avaient  faites.  Plus  récemment,  M.  le  professeur 
Ira  Remsen  (Carbonis  oxyde  as  source  of  danger  to 
healt  in  apartmens  heated  by  cast-iron  furnaces  or 
stoves)  a fait  sur  le  sujet  des  expériences  qui  l’ont 
conduit  à des  conclusions  à peu  près  absolument 
négatives.  Il  a employé,  dans  ses  recherches,  le  pro- 
cédé de  Vogel,  qui  consiste  à diluer  2 à 3 ccm  cubes 
de  sang  dans  100  grammes  d’eau  distillée;  après 
avoir  agdté  ce  liquide  faiblement  coloré  dans  une 
bouteille,  avec  une  quantité  déterminée  de  l’air  de  la 
chambre,  on  cherche  quelle  quantité  d’air  suffit  pour 
changer  la  couleur  du  sang,  et  principalement  pour 
détruire  ou  déplacer  les  bandes  d’absorption  du  sang 
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pur.  Ainsi,  Vogel  détermine  une  quantité  minima  de 
2.5  dix-millièmes  de  Co  pour  1.000.  Hempel  empoi- 
sonne une  souris  avec  le  gaz  suspect,  puis  examine 
au  spectroscope  le  sang  de  la  souris.  I.  Rcmsen,  par 
un  procédé  à peu  près  analogue,  est  arrivé  à déceler 
dans  l’air  moins  de  0,0004  d’oxyde  de  carbone. 

Il  a,  par  ce  procédé,  examiné  de  l’air  pris  à proxi- 
mité de  poêles  de  fonte  rougis  par  la  chaleur,  et 
jamais  il  n’a  pu  obtenir  la  réaction  caractéristique 
de  l’oxyde  de  carbone.  De  ces  expériences  assez 
nombreuses,  M.  Ira  Remsen  conclue  que  l’air  contient, 
dans  des  salles  chauffées  avec  des  poêles  de  fonte 
rougis,  moins  de  0.0004  d’oxyde  de  carbone.  La  fonte 
rougie  laisse  peut-être  transsuder  l’oxyde  de  carbone, 
mais  il  faudrait  savoir  si  les  poêles  de  fonte  qui  ont 
été  examinés,  et  en  général,  tous  les  poêles  en  fonte 
produisent  de  l’oxyde  de  carbone.  MM.  Gréhant  et 
Lebon  donnent,  comme  proportion  nuisible,  0.0003; 
M.  Fodor,  il  est  vrai , dit  qu’une  proportion  de 
0.0004  de  Co  peut  être  nuisible  au  bout  d’un  certain 
temps;  ce  temps  n’a  pas  été  expérimentalement  fixé. 
En  tout  cas,  dans  les  expériences  où  l’on  s’est  servi 
de  poêles  en  fonte  même  rougis,  la  quantité  d’oxyde 
de  carbone  transsudée  a été  très  faible. 

A quoi  donc  attribuer  les  troubles  incontestables 
que  l’on  observe  dans  les  salles  chauffées  par  des 
poêles  en  fonte,  lorsque  surtout  la  combustion  du 
charbon  étant  mal  ménagée,  le  poêle  vient  à rougir  ? 
Il  y a possibilité  d’incriminer  un  grand  nombre  de 
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circonstances  dans  ces  cas-là.  D’abord,  réchauffement 
de  l’air  do  la  chambre  qui  arrive  rapidement  à une 
température  élevée  ; l’humidité  de  l’air  devient  extrê- 
mement faible  et,  la  sécheresse  s’accentue  de  plus  en 
plus  à mesure  que  la  combustion  du  charbon  se  pro- 
longe. De  plus,  l’air  est  souvent  confiné,  car  on  ne 
charge  un  poêle  de  façon  à le  faire  rougir  que  dans 
les  cas  où  le  froid  est  extrême  ; les  poussières  atmos- 
phériques de  la  pièce  sont  carbonisées  contre  les  parois 
surchauffées  des  poêles  et  leurs  débris  viennent  irriter 
les  bronches.  En  somme,  surchauffement,  assèchement 
souvent  extrême,  et  confinement  de  l’air  respirable, 
même  sans  oxyde  de  carbone,  voilà  les  causes  les  plus 
probables  et  au  reste  suffisantes  de  ces  asphyxies 
incomplètes,  s’accompagnant  de  céphalalgie  et  de 
troubles  gastriques  légers,  que  l’on  observe  dans  les 
salles  encombrées  et  chauffées  par  des  poêles  de  fonte. 
Je  n’ai  pas  parlé  à dessein  de  l’accumulation  de  la 
matière  organique,  ce  fait  devant  longuement  nous 
occuper  plus  tard. 

Il  nous  reste,  pour  être  complets,  à parler  des  acci- 
dents qui  surviennent  parfois,  en  hiver,  dans  les  voi- 
tures chauffées.  On  ne  chauffe  généralement  plus  par 
l’antique  boule  d’eau  chaude.  La  chaufferette  actuelle 
se  compose  d’un  tiroir  dans  lequel  on  introduit  une 
brique  de  charbon,  dit  de  Paris,  du  poids  d’environ 
300  grammes  et  pouvant  brûler  près  de  quatorze 
heures,  en  dégageant  une  chaleur  considérable.  Ce 
tiroir  entre  dans  une  enveloppe  métallique,  aux  deux 


— 19  — 


extrémités  de  laquelle  sont  ménagées  des  ouvertures 
permettant  l’accès  de  l’air  qui  s’échauffe  et  s’échappe 
par  les  trous  disposés  h cet  effet.  Latéralement,  cette 
enveloppe  métallique  communique  également  avec  le 
tiroir  au  charbon  par  plusieurs  ouvertures  par  lesquel- 
les s’échappent  les  gaz  produits  par  la  combustion. 
Celle-ci  est  alimentée  également  par  l’air  extérieur 
qui  pénètre  dans  le  tiroir  par  quelques  trous.  Ainsi 
donc , l’acide  carbonique , l’oxide  de  carbone,  qui 
résultent  de  la  combustion  du  charbon,  se  dégagent 
dans  la  voiture,  d’où  des  accidents  possibles.  (Revue 
d’hygiène,  1880.) 


§ II.—  GAZ  D’ÉCLAIRAGE 
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Telle  est  à peu  près,  d’après  les  traités  de  chimie 
industrielle  les  plus  récents,  Wurtz,  etc.,  la  compo- 
sition du  gaz  d’éclairage  des  villes  ci-dessus  désignées. 
On  voit,  par  la  lecture  seule  de  ce  tableau  que  nous 
empruntons  à M.  Layet,  le  danger  que  doit  faire 
courir  le  gaz  d’éclairage  comme  moyen  de  chauffage 
ou  d’éclairage  et  surtout,  chose  qui  a donné  lieux  aux 
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plus  nombreux  accidents,  lorsque  le  gaz  non  brûlé  se 
répand  à la  suite  d’une  cause  quelconque  dans  un 
endroit  clos.  Ajoutons,  pour  donner  encore  une  idée 
plus  frappante  de  l’importance  du  gaz  d’éclairage,  au 
point  de  vue  de  l’hygiène,  que,  depuis  les  derniers 
aménagements  de  la  cité,  Paris  brûle  par  an  76  à 80 
mètres  cubes  de  gaz  par  habitant  et  qu’il  se  perd 
dans  le  sol  dans  les  mêmes  proportions  0 m.  c.  250  de 
gaz.  Si  l’on  pense  au  nombre  de  mètres  carrés  qui 
doivent  revenir  à chacun  dans  les  terrains  bâtis,  on 
verra  que  chacun  de  nous  a pour  soi  une  quantité  fort 
respestable  de  gaz  asphyxiant.  Le  gaz  d’éclairage  tue 
les  jeunes  plantations  et,  pendant  la  saison  froide,  les 
maisons  font  office  de  ventouses  sur  le  sol  qui  les 
supporte.  Or,  ce  gaz,  alors  même  que  l’industrie 
nous  le  donne  le  plus  épuré  qu’elle  peut,  contient  5 à 
13  pour  100  d’oxyde  de  carbone,  et  si  l’on  se  rappelle 
que  4 pour  1000  de  C0  tuent  l’homme,  on  voit  l’intérêt 
qu’il  y a à spécifier  les  circonstances  de  l’asphyxie 
par  le  gaz  d’éclairage,  le  considérant  comme  une 
source  extrêmement  abondante  d’oxÿde  de  carbone  ; 
mélangé  surtout  CH4  ou  gaz  des  marais. 

On  voit,  par  ce  seul  énoncé  des  principes  contenus 
dans  le  gaz,  combien  la  question  de  l’éclairage  et  du 
chauffage  au  gaz  mérite  un  sérieux  examen  et  com- 
bien d’améliorations  peuvent  être  réalisées  sur  l’état 
actuel  des  choses.  Mais  ici  nous  n'avons  à examiner 
que  le  rôle  du  gaz  comme  asphyxiant  et  quoique 
l’empoisonnement,  l’asphyxie  par  le  gaz  d’éclairage 
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présente  quelques  particularités  qui  lui  donnent  une 
physionomie  spéciale,  nous  pensons  qu’on  doit,  parmi 
tous  ses  éléments  constitutifs,  incriminer  l’oxyde  de 
carbone.  Citons  quelques  observations  d’asphyxie 
aiguë  par  le  gaz  d’éclairage  ; nous  parlerons  de  l’em- 
poisonnement chronique  lorsque  nous  traiterons  de  là 
forme  chronique  de  l’empoisonnement  par  l’oxyde  de 
carbone. 

Observation  I.  — Le  21  décembre  1879,  dans  une 
maison  située  rue  de  Vendôme,  à Lyon,  une  famille 
composée  du  père,  de  la  mère  et  d’un  enfant  de 
12  ans  ont  été  trouvés  inanimés  ; les  parents  sont 
morts,  l’enfant  a survécu.  On  a pu  prouver  que  le 
gaz  s’était  répandu  dans  les  sous-sols  des  maisons 
environnantes  et  avait  diffusé  jusque  dans  une  rue 
voisine. 

Observation  II.  — Au  mois  de  décembre  1881,  à 
Tours,  on  faisait  des  branchements  de  conduites  de 
gaz  près  de  la  caserne  occupée  par  le  3e  dragons. 
Laissant  leur  travail  à la  fin  d’une  journée,  les 
ouvriers  gaziers  avaient  suffisamment  bouché  le 
conduit  de  gaz  avec  de  la  terre  glaise.  Le  gaz 
pendant  la  nuit  s’infiltra  dans  le  sol  gelé  et  se  répandit 
dans  le  corps  de  la  caserne  qui  se  trouvait  le  plus 
rapproché.  Or,  dans  ce  corps  de  bâtiment  étaient 
couchés  le  cantinier  et  sa  femme  qu’on  trouva 
asphyxiés  le  lendemain  matin.  A l’autopsie,  le  sang 
était  rutilant  comme  dans  tous  les  cas  analogues, 
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mais,  de  plus,  ou  perçut  à l’ouverture  du  thorax  une 
forte  odeur  de  gaz. 

M.  Tourdes,  de  Nancy,  a rapporté  deux  observations 
d’asphyxie  par  le  gaz  d’éclairage,  le  gaz  s’étant 
échappé  par  des  fissures  des  syphons  destinés  à 
recueillir  l’eau  entraînée  par  le  gaz. 

Ruggiero  Cobelli,  de  Rovereto,  a donné  un  cas  d’em- 
poisonnement dans  lequel  pour  arriver  dans  la  maison 
chauffée  le  gaz  avait  parcouru  18  mètres,  infiltré  le  sol 
à une  profondeur  de  6 m.  80,  et  traversé  les  murs  de 
fondation. 

Il  serait  inutile,  croyons-nous,  de  multiplier  les 
exemples  davantage  ; toutes  les  observations  se 
ressemblent,  relatent  le  durcissement  du  sol  par  une 
cause  quelconque  et  établissent  que  le  gaz  peut 
diffuser  même  à travers  des  murs  épais  sans  difficulté. 

C’est  lorsque  la  pression  atmosphérique  est  très 
faible  que  les  accidents  sont  le  plus  fréquents  et 
aussi  en  général  en  hiver,  ou  du  moins  lorsque  la 
température  est  très  basse.  Dans  ces  conditions,  le 
sol  est  durci  par  la  gelée,  les  maisons  chauffées 
appellent  l’air  des  sous-sols,  de  sorte  que  les  gaz 
contenus  dans  les  terrains  non  gelés  affluent  dans  les 
lieux  habités.  Les  troubles  que  l’on  observe  sont  alors 
un  des  symptômes  d’asphyxie  incomplète,  mitigée, 
ou  des  asphyxies  aiguës  à terminaison  mortelle. 

L’asphyxie  incomplète  consiste  en  nausées,  cépha- 
lalgie, étourdissements  ; un  affaiblissement  profond 
vient  rapidement  anémier  le  malade  et  est  fort  long- 


temps  à disparaître.  Parfois,  on  a pris  ces  intoxica- 
tions lentes  et  méconnues  par  l’oxyde  de  carbone 
pour  des  affections  typhoïdes.  Zalm  et  Pcttenkoffcr  en 
citent  des  cas. 

Nous  attribuons  ces  accidents  à l’oxyde  de  carbone 
et  avec  raison,  croyons-nous,  car  les  autopsies  faites 
dans  les  cas  d’empoisonnement  par  le  gaz  d’éclairage 
ont  montré  des  lésions  semblables  à celles  que  l’on 
observe  dans  les  asphyxies  par  l’oxyde  de  carbone. 
Ollivier  (d’Angers),  Tourdes  ont  noté  dans  des  cas 
pareils  la  couleur  rutilante  du  sang.  Au  reste  M.  Layet, 
professeur  d’hygiène  à l’école  de  Bordeaux,  a fait  des 
expériences  sur  ce  sujet,  qui  ne  permettent  aucun 
doute.  Je  ne  puis,  à mon  grand  regret,  rapporter  ces 
expériences,  mais  je  donne  l’analyse  du  sang  faite 
dans  un  cas  par  M.  Jolyet,  de  Bordeaux. 

L’animal  meurt  à 25  minutes.  Sang*  rouge.  Les  2 
raies,  qui  sur  le  sang  normal  sont  aux  raies  76  et  80, 
sont  à 90  et  95.  Ces  raies  sont  irréductibles  par  le 
sulfhydrate  d’ammoniaque. 

Par  le  procédé  de  la  pompe,  on  trouve  6.66  d’oxi" 
gène  pour  100,  au  lieu  de  20  pour  100  qu’il  avait  à 
l’état  normal. 

Par  le  procédé  de  M.  Gréhant,  on  trouve  sur  100  cc. 
de  sang  14  cc.  33  d’oxyde  de  carbone. 

Donc,  nous  dirons,  avec  M.  Layet  : le  gaz  d’éclai. 
rage  tue  par  l’oxyde  de  carbone  qu’il  contient. 

Mais,  M.  Layet  a fait  aussi  des  expériences  ayant 


pour  but  de  chercher  1 action  des  autres  gaz  consti- 
tuants du  gaz  d’éclairage. 

L’hydrogène  ne  saurait  être  incriminé,  mais  cer- 
tains observateurs  ont  imputé  une  certaine  partie 
des  accidents  observés  dans  les  asphyxies  par 
l’oxyde  de  carbone  aux  carbures  d’hydrogène. 
Devergie  et  Orfila  ont  notamment  admis  la  toxicité 
de  ces  gaz.  M.  Layet  a institué  quatre  expériences 
sur  le  sujet  et  a en  quatre  fois  des  résultats  négatifs. 
L’oxyde  de  carbone  peut  donc  seul  être  incriminé. 

Traube  et  Eulemberg  ont  fait  des  expériences 
dans  le  même  sens  et  d’après  lesquelles  ils  ont  cru 
pouvoir  conclure  que  les  carbures  d’hydrogène 
sont  inoffensifs.  Les  symptômes  de  l'empoisonne- 
ment par  le  gaz  d’éclairage  sont  ceux  de  l’empoison- 
nement par  l’oxyde  de  carbone. 

Quatre  expériences  faites  ont  donné  de  l’empoison- 
nement à forme  chronique  durant  de  2 à 5 heures,  et 
trois  d’entre  les  cas  ont  été  suivis  de  mort.  « Dans  les 
trois  cas,  on  observe,  au  début,  des  balancements  et 
des  titubations,  puis  ataxie  des  mouvements  muscu- 
laires , faiblesse  musculaire  progressive  arrivant  j us- 
qu  a la  dernière  limite,  avec  paralysie  des  extrémités 
qui  amenait  la  chute  de  l’animal.  Puis,  survinrent 
des  convulsions  cloniques  ou  toniques  ; dans  un  cas, 
il  y eut  des  cris  violents,  après  lesquels  l’animal 
tomba  dans  le  coma  ; le  nombre  des  mouvements 
respiratoires  diminua  de  plus  en  plus  sans  dyspnée 
appréciable.  La  respiration  devint  de  plus  en  plus 


rare,  superficielle,  accompagnée  de  tremblements 
musculaires,  puis  cessa  ; la  mort  a été  amenée  par 
asphyxie. 

Dans  un  autre  cas,  les  convulsions  manquèrent  à 
peu  près  complètement  ; une  faiblesse  intense  géné- 
rale, presque  de  la  paralysie  de  tout  le  système 
musculaire  entraîna  la  mort. 

A l’autopsie,  on  vit  partout  nettement  les  lésions 
de  l’empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone.  Le 
sang  était  rouge,  parfois  violet,  très  fluide  avec 
le  spectre  de  l’oxyde  de  carbone,  principalement 
dans  les  vaisseaux  dilatés  des  enveloppes  du 
cerveau  et  de  la  moelle  épinière.  Le  même  sang 
remplissait  également  tout  le  cœur  droit.  Les  pou- 
mons étaient  emphysémateurs  ; un  léger  degré  d’hy- 
postase,  sans  œdème.  (Poleck). 

Dans  les  expériences  faites  par  cet  auteur,  on  a 
trouvé  de  l’emphysème  dans  les  muscles  du  thorax 
et  ceux  du  bassin,  ainsi  que  les  descentes  d’air  dans 
les  gros  vaisseaux.  Donc,  pour  lui,  les  symptômes 
comactéristiques  de  l’empoisonnement  par  le  gaz 
d’éclairage  seraient  : 

1°  Quand  l’asphyxie  est  graduelle  et  amène  de 
l’engourdissement  comateux  léger,  faiblesse  muscu- 
laire générale  avec  paralysie  transitoire  des  extré- 
mités ; 

2°  Apparition  presque  constante  de  convulsions 
toniques  générales  ; 
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3°  Absence  de  dyspnée  inspiratoire  et  apparition 
de  mouvements  respiratoires  convulsifs  ; 

4°  A l’autopsie,  congestion  prononcée  du  cerveau, 
des  méninges  cérébrales  et  médullaires  ; emphysème 
des  poumons  sous  forme  d’emphysème  alvéolaire  cir- 
conscrit sans  œdème  ou  congestion  des  muqueuses, 
réplétion  du  cœur  par  du  sang  fluide  ; hyperhémie 
des  organes  abdominaux.  Sang  fluide,  rouge  cerise, 
à spectre  d’oxyde  de  carbone  et  contenant  des  vési- 
cules d’air  dans  les  cas  où  il  s’était  développé  simul- 
tanément de  l’emphysème  dans  le  tissu  cellulaire. 

On  le  voit  donc,  M.  le  professeur  Layet,  Bieflel  et 
Poleck  arrivent  à la  même  conclusion.  Cependant, 
il  ne  faudrait  pas  assimiler  absolument  l’empoison- 
nement par  le  gaz  d’éclairage  à l’asphyxie  par 
l’oxyde  de  carbone.  Il  y a des  différences  assez 
importantes  pour  ne  pas  pouvoir  être  négligées. 

Ainsi,  dans  l’empoisonnement  par  l’oxyde  de  car- 
bone, le  symptôme  initial  et  constant,  chez  les 
animaux,  c’est  la  dilatation  des  vaisseaux  des  oreilles 
qui  sont  animées  de  tremblements  fibrillaires.  Klebs 
attribue  ce  tremblement  à une  dilatation  primitive 
des  vaisseaux  par  faiblesse  cardiaque  et  paralysie 
des  fibres  musculaires  lisses.  Dans  l’empoisonnement 
par  le  gaz  d’éclairage,  on  n’observe  jamais  ce  symp- 
tôme. L’oxyde  de  carbone  pur  introduit  dans  l’air 
atmosphérique  paraît  avoir  une  action  plus  forte  et 
plus  directe  sur  le  cœur  que  le  gaz  d’éclairage  lui- 
même.  L’asphyxie  par  le  gaz  d’éclairage  a ceci  de 
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particulier  quelle  se  caractérise  d’abord  par  des 
convulsions  toniques  ; signe  d’hypersexcitation  ner- 
veuse qui  bientôt  entraîne  le  collapsus  comme  dans  les 
autres  empoisonnements,  mais,  ici,  ces  spasmes  sont 
interrompus  continuellement  par  des  mouvements 
cloniques. 

Dans  l’empoisonnement  par  le  gaz  d’éclairag'e,  les 
coagula  sont  rares  ; par  contre,  on  trouve  exclusive- 
ment chez  lui  l’emphysème  dans  le  tissu  cellulaire 
et  les  vésicules  gazeuses  dans  le  sang.  Dans  l’intoxi- 
cation par  le  gaz  d’éclairage,  comme  dans  toutes 
celles  où  le  principe  actif  est  l’oxyde  de  carbone,  on 
trouve  du  sucre  dans  l’urine  (Senff).  R.  Biefel  et 
Poleck  n’ont  jamais  vu  ce  symptôme  dans  l’empoi- 
sonnement aigu. 

Mais,  sans  arriver  à l’intoxication  susceptible  d’en- 
traîner la  mort,  la  combustion  du  gaz  d’éclairage 
dans  des  salles  ou  des  pièces  où  la  ventilation  est 
insuffisante,  donne  dans  l’air  respirable  une  grande 
quantité  de  gaz  toxique,  surtout  lorsqu’on  emploie 
des  becs  à queue  de  poisson,  appelés  becs  de  Manches- 
ter, qui  donnent,  il  est  vrai,  une  lumière  la  plus 
intense  possible  avec  le  moins  de  pression,  mais  qui, 
en  raison  de  la  faiblesse  du  courant  d’air,  ne  brûlent 
qu’incomplètement  le  gaz  qui  les  traverse.  Les  becs 
de  Bingel  et  Meunier,  d’Argaud,  valent  beaucoup 
mieux  h ce  point  de  vue. 

Mais  ce  n’est  pas  seulement  comme  moyen  d’éclai- 
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rage,  mais  aussi  comme  moyen  de  chauffage,  que 
l’on  emploie  parfois  le  gaz  de  houille. 

Le  chauffage  par  le  gaz  de  houille,  pratiqué  par 
des  poêles  sans  courants  d’air  ou  encore  par  des  becs 
servant  à l’éclairage,  verse  dans  l’atmosphère  de  la 
pièce  où  il  est  employé  tous  les  produits  de  la  com- 
bustion qui  viennent  plus  ou  moins  vicier  l’air,  mais 
qui  en  général,  le  tirage  étant  très  faible,  versent 
des  quantités  considérables  d’oxyde  de  carbone.  Il  y a 
donc  à faire  de  sérieuses  et  urgentes  modifications, 
il  faut  un  peu  renoncer  au  joli,  si  besoin  est,  pour 
avoir  l’utile  ou  du  moins  pour  écarter  le  danger. 

Le  gaz  d’éclairage,  comme  source  de  lumière,  tend 
à faire  place  à la  lumière  électrique  qui,  depuis  qu’elle 
réalise  l’emmagasinement  de  la  tension  et  le  fraction- 
nement de  la  source  éclairante,  semble  être  entrée 
dans  une  réelle  voie  de  progrès.  Les  modifications  à 
apporter  dans  ce  sens  sont  essentiellement  du  domaine 
de  l’industrie  ; on  comprendra  donc  facilement  que 
nous  ne  nous  y arrêtions  pas  plus  longuement. 


! 
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ASPHYXIE  DES  MINES  DE  GUERRE 


Les  mines  de  guerre  donnent  lieu  à des  accidents 
souvent  mortels.  Quoique  ces  accidents  soient  connus 
depuis  longtemps,  ils  n’ont  été  l’objet  que  de  travaux 
peu  nombreux  dûs  à des  médecins  militaires  français. 
M.  Rigal  a publié,  en  1881,  sur  la  matière,  un 
mémoire  tout  d’observation,  simple  et  bien  fait.  Nous 
acceptons  pleinement  ses  conclusions. 

Les  mines  de  défense  sont  des  boyaux  étroits  où  un 
homme  seul  prend  place  pour  écouter  les  coups  de 
l’assaillant.  Si  le  boyau  est  bien  ventilé,  l’homme 
n’éprouve  aucun  trouble  parce  que,  en  général,  il  est 
soustrait  à l’action  délétère  des  gaz  provenant  de  la 
déflagration  de  la  poudre. 

Dans  les  travaux  d’attaque,  les  dangers  sont  plus 
grands  et  les  accidents  plus  graves  et  plus  pressants. 
Comme  travail  initial,  on  fait,  à une  faible  profon- 
deur, dés  fourneaux  que  l’on  charge  d’une  quantité 
considérable  de  poudre  dont  l’explosion  produit  des 


entonnoirs  plus  ou  moins  profonds  et  développés  qu’il 
faut  déblayer  ensuite.  Les  ouvriers  travaillent  alors 
au  milieu  de  terres  éboulées  dont  tous  les  interstices 
sont  remplis  de  gaz  toxiques.  On  peut  dans  ces  cir- 
constances, si  l’air  est  calme,  alors  que  les  ouvriers 
travaillent  à ciel  ouvert,  observer  des  symptômes 
d’asphyxie  souvent  fort  graves,  de  même  que  lorsqu’on 
fait  des  galeries.  Les  gaz  toxiques  sont  plus  denses 
que  l’air  atmosphérique  et  se  condensent  dans  toutes 
les  anfractuosités  du  sol  ; ainsi  s’expliquent  les  acci- 
dents asphyxiques  que  l’on  observe  dans  les  cas  que 
nous  disons 

Dans  les  galeries  d’attaque,  on  peut  avoir  des 
asphyxies  plus  ou  moins  complètes,  alors  même  qu’il 
n’y  aura  pas  eu  d’explosion.  A quoi  faut-il  attribuer 
ces  cas-là  ? S’il  y a eu  des  explosions  dans  les  galeries 
voisines,  il  faut  admettre  l’infiltration  des  gaz  dans 
les  fissures  du  terrain,  car  les  réactifs  ordinaires  per- 
mettent d’en  déceler  la  présence  ; s’il  n’y  a pas  eu 
d’explosion,  on  a des  accidents  de  confinement  que 
nous  avons  étudiés  ailleurs. 

Dans  le  travail  dont  nous  parlions  au  commence- 
ment de  ce  chapitre,  M.  le  docteur  Rigal  donne  sept 
observations  que  nous  allons  brièvement  résumer. 
Elles  sont  de  types  différents  et  préservent,  dans 
leur  variété,  les  différences  cliniques  que  l’on  peut 
être  appelé  à observer.  Ces  observations,  pour  la 
plupart,  ont  la  valeur  d’expériences  physiologiques. 


OBSERVATION  I (RIGAL) 


X...,  sapeur  mineur  au  Ier  génie,  travaillait  depuis 
trois  heures  au  fond  d’une  galerie,  lorsqu’il  éprouva 
de  la  céphalalgie  pénible,  un  état  nauséeux  fort 
intense.  Il  remonte  aussitôt  ; dès  la  deuxième  inspi- 
ration, il  est  pris  de  convulsions  cloniques  générales 
et  de  trismus  ; le  pouls  est  à 72  pulsations.  La  respi- 
ration est  anhélante.  Le  malade  subit  le  traitement 
ordinaire  et  les  troubles  disparaissent  absolument 
au  bout  d’une  demi-heure. 

OBSERVATION  II  (RIGAL) 

Quatre  hommes  placés  dans  des  conditions  iden- 
tiques éprouvent  des  symptômes  semblables,  et 
guérissent  à peu  près  dans  un  temps  égal. 

OBSERVATION  III  (RIGAL) 

L...,  sapeur  mineur  au  Ier  génie.  Il  descend  dans 
un  puits  pour  placer  les  tuyaux  d’aération.  Cette 
manœuvre  prend  un  certain  temps,  pendant  lequel 
il  n’éprouve  absolument  rien  de  pénible.  On  fait 
jouer  les  pompes  à air,  et  immédiatement  éclatent 
des  symptômes  graves  : céphalalgie,  apnée  ; il  se 
cramponne  à la  corde  de  remonte,  et  en  arrivant  à 
l’air  il  est  pris  de  convulsions  générales  avec  insen- 
sibilité de  presque  tout  le  tégument  ; pupilles 
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contractées,  écume  sanglante  à la  bouclie,  pouls 
accéléré,  mouvements  respiratoires  tumultueux,  etc. 
La  guérison  se  fait  attendre  un  jour,  mais  est 
complète. 


OBSERVATION  IV  (RIO AL) 

V...  Même  situation,  mêmes  accidents,  même 
évolution  morbide.  Même  circonstance,  l’homme 
debout  au  fond  de  la  galerie,  respire  tranquillement 
tant  que  l’air  est  calme,  mais  les  accidents  appa- 
raissent dès  que  les  pompes  entrent  en  jeu. 

OBSERVATION  .V  (RIGAL) 

T...,  descend  dans  une  galerie  de  mine.  Il  se  sent 
tout  étourdi  au  bout  de  quelques  minutes  et  il 
arrive  au  puits.  Il  prend  la  corde  de  remonte  et  on 
le  hisse.  On  est  obligé  de  le  détacher  de  la  corde 
qu’il  continue  de  serrer;  il  a perdu  connaissance  ; il 
ne  respire  que  de  loin  en  loin  ; anesthésie  à peu 
près  absolue.  On  le  couche,  il  présente  une  attaque 
typique  d’épilepsie  quoiqu’il  n’ait  jamais  présenté 
auparavant  aucun  trouble  nerveux.  La  guérison 
survient  après  plusieurs  jours. 

OBSERVATION  VI  (RIGAL) 

O ...  ©t  L...  tombent  au  fond  d’une  galerie  dans 
laquelle  avait  eu  lieu  une  explosion.  Retirés,  ils 
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présentent  des  convulsions  généralisées  et  une 
anesthésie  à peu  près  complète.  Un  lieutenant 
descend  dans  la  galerie,  va  jusqu’au  fond,  revient 
avec  un  malaise  léger.  Il  remonte  ; céphalalgie  et 
vomissements,  guérison  au  bout  de  deux  heures. 


OBSERVATION  VII  (RIGAL) 

G...  et  B...  Accidents  graves  qui  persistent  trois 
semaines  chez  Bachelet  dont  je  vais  relater  l’obser- 
vation tout  au  long  : 

Bachelet  est  pris  de  syncope  et  tombe. 

Aspect  turgide  et  boursouflé  de  la  face,  gonfle- 
ment œdémateux  des  paupières.  Hyperesthésie  géné- 
rale. Intelligence  obtuse.  Spasmes  glottiques  qui 
gênent  considérablement  la  respiration  et  la  circu- 
lation. Pouls  large  et  plein  qui  tranche  avec  l’état 
général.  La  peau  du  tronc  est'  fraîche.  La  bouffis- 
sure de  la  face  n’est  pas  permanente,  elle  paraît  et 
disparaît.  Convulsions  cloniques  et  toniques  alter- 
nantes. Hyperesthésie  telle  que  le  moindre  contact 
produit  des  contractions  comme  électriques.  Evacué 
sur  l’hôpital. 

Une  demi-heure  après  l’entrée,  trois  crises  de  convul- 
sions cloniques  localisées  comme  hystériformes,  por- 
tant le  corps  de  droite  à gauche  et  la  tête  ; le  faciès  est 
grimaçant.  Sangsues. 

Le  lendemain,  somnolence  persistante,  pas  de 


convulsions,  la  sensibilité  est  abolie,  les  sens  sont 
obnubilés.  Pas  de  fièvre. 

.Quatrième 'jour.—  Intelligence  revenue.  Hémiplégie 
droite  ; complète,  fiaccido,  réflexes  abolis  au  membre 
inférieur.  La  face  n’est  pas  paralysée.  Anesthésie 
absolue  dans  toute  l’étendue  de  la  paralysie.  A 
gauche,  la  sensibilité  est  éteinte  dans  le  membre 
pelvien  et  le  bras;  diminuée  seulement  au  niveau 
du  bassin,  sur  le  ventre  jusqu’à  la  poitrine.  Sur  le 
thorax,  zone  sensible  limitée  par  le  sternum,  le 
rachis,  le  diaphragme  du  côté  gauche.  Pas  de 
différence  de  température  entre  les  deux  membres 
inférieurs.  Les  organes  viscéraux  paraissent  indemnes. 
Pas  de  troubles  des  réservoirs. 

Cinquième  jour.  — Même  état.  Sur  le  thorax,  lar- 
ges plaques  congestives.  Elles  disparaissent  sous  la 
pression  du  doigt. 

Sixième  et  septième  jour. — Même  état.  Disparition 
des  plaques. 

Huitième  jour.  — Amélioration  dans  la  paralysie 
et  l’anesthésie.  Une  zone  sensible  se  forme  sur  la 
fosse  iliaque. 

Neuvième  jour.  — La  sensibilité  est  revenue  dans 
tout  le  côté  gauche. 

Au  dix-septième  jour,  le  malade  peut  se  lever, 
mais  il  traîne  encore  la  jambe  ; même  au  trente- 
unième  jour,  la  marche  était  difficile  ; rétablissement 
complet  au  quarante-sixième  jour. 


— 36  — 


Donnons  maintenant  une  observation  qui  est  assez 
intéressante  : 

OBSERVATION  VIII 

Un  boyau  avait  été  creusé  depuis  une  semaine  ; 
r avant-veille  une  explosion  avait  eu  lieu  à vingt 
mètres  plus  loin.  Deux  hommes  qui  travaillaient  au 
fond  du  boyau  ont  éprouvé  un  mal  de  tête  qui  les  a 
fait  sortir  immédiatement.  Deux  jours  après,  un 
lieutenant  va  jusqu’à  l’extrémité  du  boyau,  n’éprouve 
rien,  remonte,  prononce  quelques  paroles,  dit  qu’il 
n’y  a aucun  danger  et  tombe  mort.  L’autopsie  n’a 
rien  révélé  qui  pût  expliquer  cette  mort  si  subite. 

Comme  on  le  voit,  le  mal  des  mines  peut  affecter 
toutes  les  formes,  depuis  les  simples  troubles  qui  se 
dissipent  en  peu  de  temps  jusqu’à  la  mort  subite. 
Nous  ne  connaissons,  comme  dernier  accident,  que 
le  cas  que  nous  relatons  ici.  La  commission  alle- 
mande, chargée  par  le  gouvernement  d’étudier  les 
accidents  dont  nous  venons  de  parler,  parle  de  cas 
de  mort  subite,  mais  n’en  spécifie  aucun. 

Cependant,  on  peut  diviser  en  quatre  classes,  selon 
leur  gravité  et  leur  durée,  les  symptômes  éprouvés. 
M.  Rig’al  et  le  professeur  Vallin  n’en  admettent  que 
trois  ; ils  ne  semblent  pas  avoir  observé  la  mort 
subite  par  arrêt  du  bulbe.  On  pourrait  même  faire 
une  cinquième  forme  avec  ces  troubles  peu  graves, 
indéterminés,  (pii  sont  plutôt  une  modification  de 
l’état  intellectuel  du  sujet  qu’une  maladie  à propre- 
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ment  parler.  Ces  faits,  qui  n’ont  pas  attiré  l’attention 
des  médecins  (M.  Eigal  en  parle,  mais  dit  ne  pas  les 
avoir  vus),  sont  des  symptômes  d’excitation  céré- 
brale. On  parle  dans  les  livres  non  médicaux  de  l’eni- 
vrement par  la  poudre  ; on  peut  voir  de  l’excitabilité 
anormale,  une  irritabilité  extraordinaire  chez  des 
soldats  qui  ont  travaillé  dans  les  galeries  de  mines. 
Un  fait  curieux  et  presque  constant,  c’est  le  rire 
inconscient  : expression  mimique  produite  par  la 
contraction  des  zygomatiques.  Il  est  prouvé  et  par- 
faitement connu  que  ce  rire,  chez  les  soldats  tra- 
vaillant aux  galeries,  présage  des  accidents  pour  les 
jours  suivants,  si  des  mesures  efficaces  ne  sont  pas 
prises.  Nous  nous  croyons  autorisés  à en  faire  une 
forme  particulière,  puisqu’elle  a une  valeur  pronos- 
tique incontestable,  et,  pour  la  caractériser  par 
son  symptôme  prédominant , nous  l’appellerons 
période  ou  stade  du  rire  inconscient . 

A un  degré  plus  grave,  l’intoxication  se  traduit 
par  de  la  céphalalgie  et  des  troubles  gastriques  légers. 
C’est  le  deuxième  stade  ou  stade  de  la  céphalalgie. 
Cette  céphalalgie,  d’après  la  description  qu’en  don- 
nent les  malades,  est  comparable  à celle  produite  par 
l’oxyde  de  carbone.  Les  vomissements  sont  ou  bilieux 
ou  alimentaires,  selon  l’état  de  réplétion  ou  de  vacuité 
de  l’estomac.  A cette  période,  les  troubles  de  la  res- 
piration sont  à peine  appréciables. 

Le  troisième  stade  est  constitué  par  de  l’anhélation, 
presque  de  l’apnée,  par  des  convulsions  passagères, 
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on  général  localisées-,  et  de  l’obtusion  intellectuelle.  Ce 
st  ade  peut  être  appelé  stade  des  convulsions  cloniques 
qj ça  lielles,  transitoires  5 la  sensibilité  est  profondé- 
ment troublée  ; on  observe  une  anesthésie  générale 
dans  la  plupart  des  cas,  mais  parfois  aussi  des  hypé- 
resthésies  avec  troubles  des  vaso-moteurs,  plaques 
rouges  qui  deviennent  livides  à mesure  quelles  avan- 
cent en  âge. 

La  forme  immédiatement  plus  grave  que  celle-ci 
est  constituée  par  une  obtusion  intellectuelle  absolue, 
convulsions  généralisées  toniques  et  puis  cloniques 
(forme  éjjilejjtoïcle) , troubles  profonds  de  la  respira- 
tion, paralysies  motrices  transitoires  ou  définitives  ; 
cette  forme  peut  être  mortelle.  Qu’on  nous  permette 
de  rapporter  une  observation  que  nous  avons  recueillie 
jadis  à Montpellier  sur  un  soldat  du  2e  génie. 

T...,  Léon,  engagé  conditionnel  au  2e  génie,  tra- 
vaillait à un  boyau  d’attaque  depuis  deux  heures, 
lorsqu’il  se  sentit  pris  d’un  mal  de  tête  violent  avec 
vomituritions.  Ce  soldat  instruit  comprit  le  danger 
qu’il  courait  et  remonta  immédiatement.  Il  eut  un 
léger  évanouissement  avec  quelques  convulsions  et 
se  rétablit.  Le  lendemain  matin,  il  s’aperçut  d’une 
douleur  excessivement  pénible,  et  d’une  impuissance 
complète  à lever  le  bras  gauche.  Le  deltoïde  était 
complètement  paralysé  ; ce  muscle  dégénéra  pendant 
trente-huit  jours  (je  passe  les  détails  de  l’observation, 
qu’il  me  suffise  de  dire  qu’on  observa  l’entartung’s 
reaction)  ; puis  par  les  courants  continus,  petit  à 
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petit,  il  reprit  son  volume  et  ses  fonctions.  Actuelle- 
ment, après  quatre  ans,  l’épaule  gauche  est  sensible- 
ment pareille  à la  droite,  et  la  force  des  deux  deltoïdes 
est  à peu  près  égale.  Le  sujet  a été  couché  sur 
l’épaule  gauche  à sa  sortie  du  boyau  ; et  j’ai  observé 
le  surlendemain  à la  partie  postérieure  de  l’aisselle, 
dans  un  point  correspondant  au  trajet  du  nerf  axil- 
laire postérieur,  une  tache  rouge  à la  peau  et  une 
induration  profonde  noueuse.  Nous  croyons  donc 
qu’on  peut  admettre  une  névrite  du  nerf  axillaire 
postérieur,  névrite  développée  sous  l’influence  des 
gaz  toxiques. 

Enfin,  il  nous  reste  à parler  du  cinquième  et  der- 
nier type,  que  l’on  peut  appeler  foudroyant  et  qui 
heureusement  est  fort  rare.  Cette  forme  est  l’analogue 
de  ce  que  l’on  observe  dans  l’asphyxie  par  l’hydro. 
gène  sulfuré.  Lorsqu’on  produit  expérimentalement 
l’asphyxie  par  ce  gaz,  il  arrive  un  moment,  lorsque 
la  quantité  du  poison  est  suffisante,  où  le  cœur 
s’arrête  brusquement  et  pour  toujours.  L’analogie  est 
frappante. 

Jusqu’ici  nous  avons  décrit  les  conditions  de  pro- 
duction des  accidents,  les  accidents  eux-mêmes; 
tâchons  de  fixer  quels  sont  les  gaz  vraiment  toxiques 
dans  les  cas  dont  nous  parlons. 

La  poudre,  lorsqu’elle  déflagrc,  donne  naissance  à 
de  l’oxyde  de  carbone,  de  l’acide  carbonique  et  de 
l’hydrogène  sulfuré.  La  quantité  d’oxygène  n’est  pas 
suffisamment  diminuée  pour  donner  par  elle-même 
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des  accidents  graves,  comme  on  l’observe  dans  l’air 
confiné.  La  différence  entre  l’air  des  galeries  et  l’air 
libre  porte  surtout  sur  l’oxyde  de  carbone  qui  se 
trouve  en  notable  quantité  dans  l’air  des  boyaux  ; 
l’acide  carbonique  y est  peu  augmenté  ; au  reste,  les 
symptômes  de  l’asphyxie  par  CO2  sont  tout  à fait 
différents  de  ceux  que  nous  avons  observés.  CO2  donne 
de  la  céphalalgie,  de  la  sudation,  de  l’ivresse,  etc.,  et 
ces  symptômes  cèdent  très  vite.  Il  ne  nous  reste  donc 
que  l’oxyde  de  carbone  et  l'hydrogène  sulfuré.  En 
général,  l’hydrogène  sulfuré  décèle  sa  présence  par 
son  odeur,  et  comme  les  soldats  ont  l’ordre  de  remon- 
ter au  premier  signe  qui  les  incommode,  ils  échappent 
au  danger.  La  Commission  allemande  des  mines  et 
M.  Rigal,  dans  son  mémoire,  insistent  sur  ce  fait  que 
le  mélange  d’une  petite  partie  d’hydrogène  sulfuré  à 
l’oxyde  de  carbone  augmente  beaucoup  la  nocuité  du 
mélange.  Ainsi,  pur,  l’oxyde  de  carbone,  à la  propor- 
tion de  3/1000,  met  demi-heure  pour  tuer,  tandis  que 
mélangé  à 1/1000  d’hydrogène  sulfuré  il  tue  en  dix 
minutes. 

Nous  avons  fait  trois  expériences  sur  des  cobayes 
adultes;  nous  avons  fait  un  mélange  avec  air  100  par- 
ties, oxyde  de  carbone  2/1000  ; le  cobaye  donnait  des 
signes  d’inquiétude  au  bout  de  dix  minutes,  mais 
mettait  vingt-deux  minutes  avant  de  tomber.  Intro- 
duisant dans  un  mélange  identique  1/1000  d’hydro- 
gène sulfuré,  le  cobaye  succombait  eu  huit  minutes. 

Le  résultat  a été  le  même  dans  les  deux  autres 
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expériences;  nous  admettons  donc  le  fait  comme 
démontré. 

L’accident  de  Grodcnz  a permis  de  faire  des  autop- 
sies à la  suite  de  cas  mortels  ; les  lésions,  si  nous  ne 
tenons  pas  compte  des  brûlures  et  contusions  acciden- 
telles, sont  celles  de  l’asphyxie  par  l’oxyde  de  carbone 
que  nous  avons  décrites  dans  un  autre  chapitre  ; 
nous  n’en  parlerons  donc  pas. 

Que  faire  pour  prévenir  ces  accidents  ? Les  Alle- 
mands emportent  avec  eux  des  colombes  pour  leur 
servir  de  réactif  physiologique  ; ce  n’est  pas  sûr  ; la 
colombe  souvent  survit  aux  hommes.  Une  ventilation 
parfaite  peut  seule  éloigner  le  danger  : c’est  ce  qu’on 
s'efforce  de  réaliser  en  France. 
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SYMPTOMES 


Le  premier  symptôme  par  l’ordre  chronologique  et 
aussi  par  l’acuité  et  le  souvenir  douloureux  qu’il 
laisse  aux  malades  dans  les  cas  de  survie,  c’est  la 
céphalalgie.  Cette  céphalalgie  commence  tout  d’abord 
par  une  sensation  de  constriction  des  tempes  avec 
étourdissement.  La  vue  se  trouble,  il  passe  devant 
les  yeux  des  lueurs  comparables  à des  éclairs  ; les 
yeux  sont  légèrement  douloureux  et  larmoyants  ; le 
front  devient  sensible,  puis  spontanément  douloureux; 
la  douleur  périorbitairc  et  frontale  se  réunit  à la 
douleur  temporale;  toutes  deux  se  prolongent  en 
arrière  et  bientôt  forment  un  cercle  autour  de  la 
tête.  Les  oreilles  sifflent  ; puis  un  bourdonnement 
continu,  non  égal  à lui-même,  composé  de  bruits  de 
longueur  et  de  tonalité  différentes,  comme  celui  d’un 
torrent  roulant  dans  le  lointain,  remplace  les  siffle- 
ments. Peu  après,  ce  bourdonnement  devient  plus 
aigu,  plus  pénible  ; il  attire  davantage  la  sollicitude 
du  sujet  et  alors  des  chocs  éclatants  l’interrompent  ; 
brusques,  extraordinairement  douloureux,  ces  bruits 
font  éclater  la  tête,  disent  ceux  qui  ont  survécu  à 
l’empoisonnement  poussé  à ce  point. 
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Bientôt,  l’intelligence  s’obscurcit,  et  le  sujet  tombe 
insensible.  Eu  général,  à ce  moment,  il  essaie  de 
se  soustraire  au  danger  qui  le  menace,  mais  ses 
forces  le  trahissent  et  il  n'arrive  pas  à la  porte  ou  à 
la  fenêtre  qu’il  se  proposait  d’ouvrir.  Chez  certains, 
il  se  produit  quelques  vomissements , précédés  de 
pandiculations,  de  bâillements  et  d’une  sputation 
fréquente.  La  sensibilité  est  profondément  troublée, 
ainsi  que  la  motricité  ; le  sujet  peut  tomber  sur  un 
brasier  allumé  et  il  ne  fait  rien  pour  échapper  au 
contact  du  charbon  incandescent.  Il  se  plaint  pour- 
tant et  a des  convulsions  plus  ou  moins  violentes. 
Puis  les  cris  cessent,  la  respiration  devient  pressée 
et  profonde,  les  convulsions  continuent.  Enfin,  le 
malade  tombe  dans  un  état  presque  tétanique  et 
désormais  reste  immobile;  la  face  se  cyanose,  un  peu 
d’écume  blanchâtre  apparaît  aux  lèvres  et  la  respi- 
ration se  suspend;  tout  est  fini,  la  mort  est  définitive 
dans  la  plupart  des  cas.  Si  des  secours  appropriés 
sont  administrés  à temps,  le  cœur,  qui  ne  s’était 
arrêté  qu’après  la  respiration,  recommence  à se 
contracter,  quelques  mouvements  respiratoires  repa- 
raissent de  loin  en  loin,  mais  la  mort  peut  survenir 
les  jours  suivants  par  syncope  respiratoire,  ou  des 
paralysies  de  la  motricité  ou  de  la  sensibilité  persister 
ou  apparaître. 

Tel  est  en  général  le  tableau  clinique  le 
plus  habituel  d’un  empoisonnement  aigu  par  la 
vapeur  de  charbon,  c’est-à-dire  par  l’oxyde  de  car- 
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bone.  Plus  do  soudaineté  dans  le  début,  un  ictus 
instantané  et  vous  aurez  à peu  près  l’asphyxie  par  le 
gaz  toxique  le  plus  souvent  cause  d’accidents,  après 
l’oxyde  de  carbone,  je  veux  dire  l’hydrogène  sulfuré. 

Maintenant,  reprenons  avec  plus  de  détails,  et 
successivement,  les  symptômes  de  l’empoisonnement 
aigu  par  l'oxyde  de  carbone.  La  division  qui  s’impose 
dès  l’abord  nous  fera  séparer  les  accidents  de  l’in- 
toxication en  trois  grandes  classes  : accidents 
immédiats  constituant  l’asphyxie  par  les  gaz  délétères 
proprement  dit,  accidents  consécutifs,  et  accidents 
tardifs  ou  éloignés.  L’exposé  même  des  symptômes 
prouvera  le  bien  fondé  de  cette  division  surtout 
justifiée  par  l’évolution  clinique  des  symptômes. 

-SYMPTOMES  IMMÉDIATS 

Nous  avons  déjà  insisté  sur  la  céphalalgie.  Cette 
céphalalgie,  d’après  tout  ce  que  nous  pouvons  en 
savoir,  ferait  souffrir  autant  les  animaux  qui  subissent 
une  intoxication  expérimentale  que  l’homme  lui- 
même.  En  effet,  les  animaux  revenus  à eux-mêmes 
ont  l’œil  terne  ; les  chiens,  dont  le  regard  est,  avant 
l’expérience,  brillant  d’intelligence,  sont,  après,  com- 
plètement stupides  et  cherchent  à empêcher  leur 
tête  de  toucher  brusquement  les  objets  qui  les  entou- 
rent. Cette  céphalalgie  est  constante,  elle  est  relatée 
dans  toutes  les  observations,  et  elle  frappe  également 
tous  ceux  qui  sont  intoxiqués  par  la  vapeur  du 
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charbon,  quel  que  soit  leur  tempérament.  Soixante 
mineurs,  surpris  dans  les  mines  de  Wanlockhead  par 
les  vapeurs  d’un  échafaudage  incendié,  éprouvèrent 
comme  premier  accident  des  maux  de  tête  affreux. 
Les  soldats  échappés  à la  catastrophe  de  Gradenz  se 
sont  plaint  tout  d’abord  de  la  tète.  Cette  douleur  est 
persistante,  elle  peut  durer  et  dure  en  général  des 
jours  et  souvent  des  semaines.  Les  asphyxiés  décri- 
vent différemment  les  sensations-  que  leur  donne  la 
céphalalgie.  « Il  vous  passe  des  barres  dans  la  tête,  » 
disait  un  asphyxié  à M.  Faure.  Une  blanchisseuse 
allume  pour  travailler  un  réchaud  dans  le  petit 
cabinet  qu’elle  habite.  Au  bout  d’une  demi-heure, 
sensation  de  resserrement  des  tempes  ; elle  ouvre  la 
porte,  les  accidents  disparaissent  ; elle  la  referme,  ils 
reparaissent  et  ainsi  de  snite  quatre  fois.  Dans  l’église 
de  Doconham,  chauffée  par  un  poêle  Joyce,  les  pre- 
miers troubles  qui  attirèrent  l’attention  des  assistants 
et  les  avertirent  du  danger,  furent  la  céphalalgie  et 
des  nausées. 

Il  est  inutile  de  multiplier  les  exemples  davantage. 
Mais  les  sensations  auditives  doivent  nous  arrêter 
davantage. 

Ce  sont  d’abord  des  sifflements,  fait  qui  s’explique 
par  une  tension  anormale  de  la  membrane  du  tym- 
pan ; cette  tension  anormale  est  produite  par  l’exagé- 
ration de  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires 
qui  entraîne  une  raréfaction  de  l’air  dans  l’oreille 
moyenne.  Mais  ces  sifflements  ne  durent  que  peu  et 
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sont  bientôt  remplacés  par  un  bourdonnement  dont 
nous  avons  spécifié  les  caractères  plus  haut.  On  sait 
que  les  bourdonnements  subjectifs  sont  l’effet  de 
l’augmentation  de  tension  des  canaux  semi-circulai- 
res ; et  ce  qui  donne  au  moins  un  semblant  de 
preuve  de  cette  interprétation,  ce  sont  les  troubles 
d’équilibre  qui  se  remarquent  à ce  moment  même. 
Les  malades  oublient  souvent  ces  troubles,  mais 
parfois'  aussi  ils  [en  gardent  le  souvenir.  « Ma  tête 
allait  d’un  côté  à l’autre,  » disait  une  femme  qui 
avait  échappé  à la  mort.  Ces  troubles  de  locomotion, 
bien  différents  de  ceux  que  l’on  observera  à un  degré 
plus  avancé  de  l’asphyxie,  sont  très  fréquents  chez 
les  animaux.  Ils  ont  été  observés  par  Faure,  Cl. 
Bernard,  etc. 

A mesure  que  l’asphyxie  s’accentue  à la  cépha- 
lalgie, aux  bourdonnements  d’oreilles,  aux  sensations 
subjectives  lumineuses,  vient  s’adjoindre  une  dou- 
leur thoracique,  rétro-sternale,  violente,  dilacérante. 
Cl.  Bernard  qui  l’avait  éprouvée  la  compare  à celle 
produite  par  l’inhalation  brusque  d'acide  cyanhydri- 
que. Cette  douleur  thoracique  est  aussi  pénible  que 
la  céphalalgie,  mais  dure  moins,  car  le  malade  ne 
garde  pas  ses  esprits  longtemps  après  l’apparition 
de  cette  atroce  souffrance.  Quoi  qu’il  en  soit,  ceux 
qui  ont  subi  l’empoisonnement  par  le  charbon,  sans 
en  mourir,  sont  unanimes  à déclarer  que  l’asphyxie 
cause  des  douleurs  au-dessus  du  courage  le  mieux 
trempé.  Rapportons,  à titre  de  curiosité,  les  notes 
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écrites  pendant  l’asphyxie  par  le  charbon,  par  un 
jeune  ouvrier  nommé  Déal , que  des  déceptions 
avaient  conduit  au  suicide.  Il  a allumé  le  réchaud  à 
10  h.  15.  A 10  h.  40,  il  écrit  : « Ma  chandelle  est 
éteinte,  ma  lampe  brûle  encore,  les  tempes  me  bat- 
tent comme  si  les  veines  voulaient  se  rompre;  j’ai 
envie  de  dormir,  je  souffre  horriblement  de  l’esto- 
mac. — 10  h.  50  ...Je  puis  à peine  respirer,  je  n’irai 
pas  loin,  j’ai  des  symptômes  de  folie.  — 10  h.  60 
....Je  ne  croyais  pas  qu’il  fallût  tant  souffrir  pour 
mourir.  » 

Mais  si  les  douleurs  des  prodromes  de  l’asphyxie 
par  le  charbon  sont  tellement  atroces,  comment 
expliquer  ces  morts  accidentelles  pendant  la  nuit  ? 
Comment  expliquer  que  des  hommes  parfaitement 
bien  portants,  instruits,  ne  se  réveillent  que  trop 
tard,  alors  qu’ils  ne  peuvent  plus  coordonner  un 
mouvement  ? Il  y a à cela  un  certain  nombre  de  rai- 
sons, mais  les  deux  principales  sont  les  suivantes  : 
l’une  tient  au  sujet  lui-même,  l’autre  aux  conditions 
de  dégagement  du  gaz  toxique.  Pendant  la  nuit,  et 
le  sujet  étant  endormi,  la  respiration  est  beaucoup 
plus  lente,  beaucoup  plus  superficielle;  les  échanges 
moléculaires  sont  moins  actifs  et  l’oxygénation  des 
tissus  bien  moins  profonde  ; conséquemment,  moins 
d’oxyde  de  carbone  est  absorbé  à la  fois  et  l’intro- 
duction dans  l’organisme  du  gaz  toxique  est  bien 
plus  lente.  Il  n’y  aura  donc  pas  de  surprise  bulbaire , 
si  nous  pouvons  nous  exprimer  ainsi  ; le  noyau  res- 
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piratoire  ne  sera  que  graduellement  impressionné  ; 
les  symptômes  réactionnels  douloureux  seront  donc 
peu  développés,  ils  pourront  môme  manquer  et  la 
vie  cessera  sans  convulsions,  par  diminution  gra- 
duelle de  l’hématose  ; le  malade  pourra  sans  transi- 
tion passer  du  sommeil  à la  mort.  Ou  bien,  lorsqu’il 
se  réveillera,  ce  sera  sous  l’impression  bulbaire  de 
l’insuffisance  de  l’hématose,  et  alors  depuis  longtemps 
les  centres  moteurs  seront  paralysés  et  il  ne  pourra 
échapper  à la  mort.  Cette  circonstance  paraît  incroya- 
ble, physiologiquement-  parlant.  Mais  si  nous  ne 
pouvons  l’expliquer,  nous  pouvons  au  moins  citer 
des  analogies.  Dans  la  catastrophe  du  Zénith  en 
1875,  Sivel,  Crocé-Spinelli  et  Tissandier  ne  purent 
prendre  à temps  les  tubes  communiquant  aux  ballons 
pleins  d’oxygène,  lorsqu’ils  en  ressentirent  le  pressant 
besoin,  et  pourtant,  au  même  moment,  Tissandier 
venait  de  faire  des  observations  météorologiques. 

Rappelons  ce  fait  d’empoisonnement  par  l’oxyde 
de  carbone  dont  fut  victime  un  ingénieur  de  la 
Compagnie  de  l’Ouest.  Il  se  réveilla  à un  moment 
donné  et  alluma  un  flambeau,  mais  ne  put  faire 
plus,  et  le  lendemain  on  le  trouva  asphyxié  dans  la 
dernière  attitude  qu’il  avait  prise.  Donc,  l’asphyxie 
lente  et  graduelle  peut  se  produire  pendant  la  nuit 
avec  assez  de  lenteur  pour  ne  pas  permettre  à l’or- 
ganisme intoxiqué  de  réagir  à temps.  Citons  comme 
exemple  une  observation  rapportée  par  M.  Faure, 
dans  son  mémoire  sur  l’asphyxie  : 
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Les  époux  Driotou,  restaurateurs  à Belleville  , furent 
trouvés,  le  matin,  morts  dans  leur  lit;  le  mari  était  étendu 
dans  la  situation  la  plus  naturelle  et  la  plus  calme  ; la  femme, 
qui  sans  doute  avait  voulu  se  lever,  était  tombée  en  travers 
du  lit.  Ils  habitaient  une  chambre  prise  à l’extrémité  d’une 
ancienne  salle  de  danse.  On  découvrit  qu’ils  avaient  été 
asphyxiés  par  des  vapeurs  de  charbon  formées  sous  le  foyer 
d’une  cheminée  placée  à l’autre  extrémité  de  cette  salle,  et 
dans  laquelle  on  avait  fait  un  feu  considérable  depuis  deux 
jours.  Pour  arriver  jusqu’aux  époux  Driotou,  ces  vapeurs 
avaient  dft  parcourir  sous  le  plancher  une  distance  considé- 
rable ; elles  avaient  pénétré  par  une  brisure  du  parquet.  Le 
feu  avait  été  allumé  le  23  : dans  la  nuit  du  23  au  24,  ils 
s’étaient  trouvés  inco  nmodés;  on  en  avait  encore  allumé  le 
24  ; dans  la  nuit  du  24  au  25,  ils  avaient  péri. 

Parfois  même,  pendant  la  veille,  la  production  du 
gaz  toxique  est  suffisamment  lente  pour  que  le 
tableau  clinique  soit  suffisamment  chang’é  pour  revê- 
tir un  aspect  tout  à fait  différent  de  l’asphyxie 
aiguë.  Dans  les  archives  générales  de  1856,  l’auteur 
dont  nous  parlions  plus  haut  cite  de  cette  modalité 
symptomatologique  : 

Une  dame  est  trouvée  mourante  dans  son  lit;  on  s’em- 
presse autour  d’elle;  mais  une  de  ses  parentes,  qui  ne  la 
quitte  pas.  se  sent  à son  tour  prise  de  maux  de  tète 
et  de  bourdonnements  d’oreilles  ; elle  résiste  sans  se  rendre 
compte  de  cette  indisposition  ; mais  ses  forces  l’abandonnent, 
et  elle  s’évanouit;  bientôt  une  autre  femme  tombe  également 
en  secourant  les  deux  premières  victimes,  puis  une  qua- 
trième. On  les  enlève,  on  les  porte  dans  une  autre  pièce; 
elles  reviennent  en  peu  d’instants,  mais  ayant  voulu  retour- 
ner auprès  de  la  première  malade,  elles  sont  bientôt  reprises 
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des  mômes  symptômes;  enfin,  tontes  les  personnes  qui 
avaient  voulu  assister  celle-ci  dans  l’intervalle,  avaient  été 
renversées  successivement.  Le  médecin,  sans  trop  savoir 
quelle  pouvait  être  la  source  d’une  telle  bizarrerie,  fait 
transporter  tous  ses  malades  et  la  dame  elle-même  dans  un 
autre  appartement,  et  l’on  ouvre  la  fenêtre.  Après  plusieurs 
heures  d’incertitude,  la  véritable  cause  se  révèle  enfin  : 
des  charpentes  placées  dans  l’épaisseur  des  murailles,  et 
attenantes  au  fourneau  d’une  cuisine  , étaient  en  pleine 
combustion,  et  les  gaz  s’introduisaient  par  les  fentes  et  les 
crevasses  dissimulées  dans  une  armoire. 

Comme  on  le  voit,  l’apparence  cle  l’asphyxie  était 
tout  à fait  changée,  et  il  est  probable  que,  si  ces 
faits  s’étaient  produits  pendant  la  nuit,  la  mort 
aurait  pu  arriver  sans  que  les  gens  soumis  à l’in- 
fluence des  gaz  toxiques  se  réveillassent. 

Les  troubles  digestifs  que  l’on  observe  apparais- 
sent, en  général,  immédiatement  après  la  douleur 
thoracique.  Ce  sont  des  pandiculations,  des  bâille- 
ments, une  sputation  fréquente  et  plus  tard  des 
vomissements.  Il  est  impossible  dé  surprendre  une 
relation  quelconque  entre  les  vomissements  et  l’état 
de  vacuité  ou  de  plénitude  de  l’estomac.  La  diges-  ‘ 
tion  peut  dans  certaines  circonstances  indéterminées 
se  continuer  chez  une  personne  soumise  à l'intoxica- 
tion par  l’oxyde  de  carbone , de  sorte  que,  en 
médecine  légale,  on  ne  saurait  conclure  de  la  conti- 
nuation de  la  digestion  à la  non  intoxiation  par 
l’oxyde  de  carbone,  pas  plus  qu’on  11e  pourrait  tirer 
une  déduction  quelconque  de  la  position  du  cada- 


— 51  — 

vrc.  Ceci  dit,  ajoutons  que  les  vomissements  sont 
plus  fréquents  lorsque  l’estomac  est  plein  et  que 
l’asphyxie  par  l’oxyde  de  carbone  peut  revêtir  chez 
les  jeunes  sujets  l’aspect  d’un  empoisonnement  aigu, 
vomissements,  diarrhées,  etc. 

Voici  l’abrégé  de  la  relation  d’une  intoxication  par 
l’oxyde  de  carbone,  donné  par  M.  Dumant , de 
Genève,  dans  les  Archives  (T hygiène  de  1881  : 

Une  famille  entière,  composée  de  5 personnes  parfaite- 
ment bien  portantes,  rentrait  un  jour  de  fête,  vers  10  heures 
du  soir,  dans  son  appartement  qu’elle  avait  quitté  deux 
heures  auparavant.  Elle  fut  surprise  de  trouver,  ce  qu’elle 
n’avait  jamais  constaté  jusqu’alors,  une  odeur  de  charbon 
et  un  peu  de  fumée. 

On  s’empressa  d’ouvrir  les  portes  et  les  fenêtres  donnant 
sur  deux  faces  opposées,  et  de  faire  une  ventilation  énergi- 
que et  prolongée,  après  quoi  chacun  se  mit  au  lit  et  s’en- 
dormit, bien  qu’il  subsistât  encore  une  légère  vapeur  dans 
la  chambre. 

Un  peu  après  minuit,  la  grand’mère  qui  occupait  avec  sa 
petite  fille,  âgée  de  0 ans,  une  des  trois  pièces,  fut  réveillée 
par  de  sourds  gémissements  de  son  petit-fils,  âgé  de  huit 
ans,  et  couché  dans  un  recoin  de  la  cuisine  dont  la  porte  de 
communication  avec  la  chambre  voisine  était  heureusement 
restée  ouverte  comme  de  coutume.  Voulant  porter  secours 
au  petit  garçon,  la  grand’môre  se  leva,  mais  sa  tête  était 
lourde,  ses  jambes  pesantes.  Elle  comprit  ce  qui  les  rendait 
malades,  et  elle  se  hâta  d’ouvrir  la  fenêtre.  Elle  n’y  parvînt 
qu’avec  peine  tant  elle  était  chancelante. 

Pendant  ce  temps,  le  petit  garçon,  qui  ne  pouvait  parler 
et  dont  les  membres  étaient  inertes,  éprouvait  des  vomisse- 
ments intenses  et  répétés;  la  petite  fille  se  réveillait  aussi 


en  pleurant  et  en  se  plaignant  d’un  violent  mal  de  tête  ; le 
père  et  la  mère,  logés  dans  une  pièce  séparée  des  autres  par 
un  vestibule,  se  trouvaient  mal  aussi,  sans  se  douter  de  ce 
qui  se  passait  ailleurs.  Le  mari  sentit  un  malaise  général  et 
des  bourdonnements  d’oreille;  la  jeune  femme  eut  des 
vertiges,  de  l’embarras  de  la  parole,  et  il  lui  fallut  passer 
une  demi-heure  près  de  la  fenêtre  ouverte  avant  de  repren- 
dre possession  d’elle-même.  Elle  resta  titubante  jusqu’assez 
tard  dans  la  matinée.  — Ainsi  donc  personne  n’échappa, 
tout  le  monde  fut  atteint;  mais  le  plus  malade  de  tous  fut  le 
petit  garçon,  qui  dut  garder  le  lit,  incapable  de  rien  faire  et 
très  pâle,  pendant  plus  de  2.4  heures. 

Ceci  nous  amène  à parler  de  l’intluence  du  tem- 
pérament et  de  l’âge  du  sujet  sur  la  marche  de 
l’intoxication. 

On  sait  que  les  animaux  nouveanx-nés  présentent 
une  résistance  particulière  aux  causes  d’asphyxie  et 
y échappent  souvent  alors  que  des  animaux  de  même 
espèce,  jeunes  mais  plus,  développés,  succombent 
plus  rapidement.  La  raison  en  est  simple  et  facile  à 
comprendre.  Les  tissus  de  l’animal  nouveau-né  sont 
dans  un  état  d’eng-ourdissement  physiologique  tel 
que  l’oxydation  de  leurs  éléments  constitutifs  n'est 
pas  immédiatement  indispensable  à la  persistance  de 
la  vie  chez  eux.  Depuis  longtemps,  M.  le  professeur 
Rouget  a démontré  la  difficulté  qu’il  y avait  à 
amener  la  mort  par  submersion  chez  les  chiens 
nouveaux-nés.  Il  est  donc  de  toute  évidence  que  la 
respiration  étant  beaucoup  moins  active  chez  ces 
animaux,  l’absorption  des  principes  gazeux,  quels 


qu’ils  soient,  est  beaucoup  moins  active.  Mais 
lorsque  les  animaux  ont  dépassé  un  certain  âge, 
variable  suivant  les  espèces,  la  nutrition  chez  eux 
est  beaucoup  plus  active  que  chez  l’animal  adulte, 
de  sorte  qu’alors  les  effets  morbides  de  l’intoxication 
par  les  gaz  sont  beaucoup  plus  rapidement  établis- 
C’est  ainsi  que  les  enfants,  dans  les  asphyxies 
toxiques,  succombent  avant  les  adultes,  de  même 
qu’ils  meurent  plus  tôt  que  leurs  parents  dans  les 
diverses  circonstances  où  l'issue  fatale  doit  arriver 
par  épuisement  graduel  de  la  vitalité  des  tissus. 
Ceci  est  d’observation  vulgaire.  Mais,  chose  plus 
incompréhensible  et  moins  facilement  explicable,  le 
tempérament  des  individus  paraît  jouer  un  rôle 
important  dans  la  marche  de  l’empoisonnement. 
Ainsi,  plusieurs  individus  sont  soumis  aux  mêmes 
causes  d’asphyxie  ; pendant  le  même  temps,  certains 
meurent,  d’autres  échappent,  et  cela  se  reproduit 
même  pour  les  animaux.  L’observation  que  nous 
venons  de  rapporter  en*  est  une  preuve.  Citons  aussi 
le  fait  suivant  dû  à M.  de  Castelnau  (Gazette  des 
Hôpitaux,  4854)  : 

Deux  époux,  à l’hôpital  de  la  Charité,  allument  un  réchaud 
pour  se  réchauffer,  ils  laissent  leur  porte  entr’ouverte  pour 
que  l’air  puisse  se  renouveler.  Le  matin,  le  mari  se  leva  de 
bonne  heure,  il  avait  un  léger  mal  de  tête,  il  quitta  sa 
chambre  sans  s’apercevoir  que  sa  femme  était  expirante  à 
côté  de  lui. 


M.  Faure  (loco  citatoj  relate  des  expériences  dont 


— 54 


auraient  été  témoins  Rayer,  Cl.  Bernard,  Labric  et 
Vialet,  présentant  des  faits  pareils  chez  des  ani- 
maux. Ces  faits,  dont  l’authenticité  est  indiscutable, 
ont  peu  d’importance  au  point  de  vue  clinique,  car 
il  est  absolument  impossible  d’en  donner  une  expli- 
cation satisfaisante  dans  l’état  actuel  de  la  science. 
Il  n’y  aurait  à parler  que  d’idiosyncrasie,  et  cela 
c’est  se  payer  de  mots.  Mais  cette  question  a une 
importance  considérable  pour  la  médecine  légale. 
Il  s’est  présenté  plusieurs  cas  dans  lesquels  deux 
personnes  soi-disant  enfermées  ensemble  avaient 
subi  conjointement  l’action  délétère  de  la  vapeur  du 
charbon.  Parfois  l’une  a échappé  à peu  près  complè- 
tement à l’asphyxie,  tandis  que  l’autre  succombait 
rapidement.  Supposons  que,  dans  un  cas  pareil, 
le  médecin  juriste  ait  à se  prononce.!,  il  peut 
arriver  que  le  médecin,  oubliant  les  enseignements 
des  maîtres  instruits  et  honnêtes,  sans  être  sûr  de 
la  science,  se  prononcera  contre  l’accusé.  Il  n’est 
pas  rare  de  voir  le  médecin  légiste  se  faire  bénévo- 
lement l’auxiliaire  du  ministère  public,  au  mépris 
de  la  justice  et  de  l’honneur.  Il  est  du  devoir  de 
tout  médecin  de  flétrir  de  pareils  actes  et  de  déclarer 
hautement  que,  dans  l’immense  majorité  des  cas.  le 
médecin  qui  présente  une  conclusion  formelle  pou- 
vant entraîner  la  condamnation  d’un  accusé,  doit 
avoir  la  certitude  absolue.  Nous  ne  pouvons , 
parce  qu’elles  sont  vraiment  trop  nombreuses,  relater 
les  erreurs  médicales  exposées  avec,  une  morgue 


- 55  — 


inepte  devant  les  cours  de  justice,  signaler  ces  faits 
et  leur  donner  l’appréciation  qui  leur  convient.  Au 
reste,  ajoutons  que  les  idées  que  nous  exprimons  ne 
nous  sont  pas  personnelles.  Nous  pourrions  citer 
comme  modèle  de  science  et  de  réserve  médicale,  le 
travail  de  M.  le  professeur  Fournier  sur  le  viol  et 
les  attentats  à la  pudeur. 

Ceci  dit,  relatons  une  observation  dans  laquelle 
des  médecins  à grande  réputation  ont  cru  pouvoir  se 
prononcer  catégoriquement  : 

On  trouva  le  matin,  clans  une  chambre,  étendu  sur  un  lit, 
un  homme  mort  depuis  plusieurs  heures.  Une  fille,  sa  con- 
cubine, qui  demeurait  dans  cette  chambre,  déclara  qu’à  la 
suite  d’une  discussion  qu’ils  avaient  eue  la  veille,  il  avait 
voulu  se  frapper  d’un  coup  de  couteau,  qu’elle  s’était  éva- 
nouie, tombant  la  face  contre  la  porte;  qu’elle  ignorait  ce 
qui  s’était  passé  ensuite.  Dans  la  nuit,  revenant  à elle,  elle 
avait  vu  cet  homme  mort  sur  le  lit  ; il  s’écoulait  du  sang  par 
sa  bouche.  Du  charbon  avait  été  allumé  ; il  en  brûlait  encore. 
Elle  voulut  se  pendre,  mais  la  corde  ayant  cassé,  elle  était 
tombée.  Au  moment  où  on  l’interrogea,  cette  fille  se  plai- 
gnait d’un  grand  mal  de  tête  ; de  malaise,  elle  était  tout 
étourdie. 

Que  conclure  dans  un  cas  pareil  ? Ne  discutons  pas 
la  chose  jugée,  mais  disons  : « Ce  serait  une  grande 
erreur  de  croire  qu’on  peut  mesurer  exactement  et 
déterminer  par  des  chiffres  ces  conditions  de  l'as- 
phyxie et  limiter  les  effets  que  peut  produire,  en  se 
mélangeant  avec  l’air  respirable,  telle  ou  telle  quan 
tité  de  gaz  délétères  produits  par  la  combustion  clu 
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charbon  de  bois.  » (Orfila  et  Tardieu).  Ces  diverses 
particularités  étant  établies,  nous  allons  étudier  les 
symptômes  dépendant  des  troubles  de  la  sensibilité, 
de  la  motricité  et  de  l’ intelligence  ; nous  verrons  plus 
tard  que  ces  troubles  , ou  prolongés  ou  apparais- 
sant à une  époque  tardive,  forment  les  symptômes 

t 

tardifs  de  l’intoxication  aiguë  par  l’oxyde  de  carbone 
et  qu’ils  forment,  avec  une  anémie  générale  dont  nous 
parlerons  plus  loin,  les  symptômes  de  l’asphyxie 
chronique  par  ce  gaz  délétère. 
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TROUBLES  RE  LA  MOTRICITÉ 


Pendant  l’asphyxie  aiguë,  on  observe  toujours  des 
convulsions  ; ces  convulsions  peuvent  manquer  dans 
l’asphyxie  graduelle  et  lente,  par  le  gaz  d’éclairage, 
par  exemple,  mais  elles  ne  font  jamais  défaut  dans 
l’empoisonnement,  soit  par  la  vapeur  de  charbon, 
soit  par  les  gaz  produits  de  déflagration  de  la  poudre, 
dans  les  guerres  de  mines  par  exemple. 

Nous  avons  déjà  dit  un  mot  de  ces  convulsions  ; 
nous  allons  maintenant  y revenir  avec  plus  de  soin. 
Ces  convulsions  peuvent  être  divisées  en  trois  pério- 
des complètement  distinctes  et  se  succédant  réguliè- 
rement dans  l’immense  majorité  des  cas. 

1°  Convulsions  cloniques  coordonnées  dans  un  but 
donné  par  la  volonté  : 

2°  Convulsions  cloniques  pures  avec  cris  ; 

3°  Convulsions  silencieuses  cloniques  d’abord,  puis 
tétaniques. 

Nous  allons  passer  en  revue  successivement  ces  trois 
périodes. 
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CONVULSIONS  CLONIQUES  COORDONNEES. 

Tout  d’abord,  nous  devons  parler  de  cette  propen- 
sion à la  rotation  sur  l’axe  longitudinal  du  corps  dont 
parlent  ceux  qui  ont  survécu  et  que  l’on  observe 
très  manifestement  chez  les  animaux.  Nous  en  avons 
déjà  parlé,  nous  11e  nous  y arrêterons  donc  pas.  Puis, 
immédiatement  après  ces  convulsions  localisées  en 
général  aux  muscles  du  cou  et  de  la  tête,  arrivent 
des  convulsions  plus  étendues.  La  volonté,  encore 
intacte,  ordonne  des  mouvements  qui,  traversés  par 
des  convulsious  cloniques  désordonnées  , ne  peuvent 
s’effectuer  ; les  sujets  veulent  aller  à une  porte,  à une 
croisée  pour  l’ouvrir,  mais  ils  11e  peuvent  plus  com- 
mander à leurs  muscles. 

CONVULSIONS  CLONIQUES  PURES  AVEC  CRIS. 

Dès  qu’ils  constatent  l’impossibilité  absolue  d’échap- 
p>er  à la  mort,  les  individus  soumis  à l’intoxication 
par  l’oxyde  de  carbone  commencent  à se  plaindre. 
Ils  poussent  des  cris  plus  ou  moins  articulés,  et  s’il 
ne  leur  vient  pas  du  secours,  ils  sont  pris  de  convul- 
sions généralisées.  L’intelligence  est  atteinte  au  point 
que  souvent  ils  tombent  sur  le  fourneau  contenant 
les  charbons  incandescents-  le  renversent,  et  se  rou- 
lent dessus.  L’impression  douloureuse  paraît  être 
nulle,  du  moins  le  souvenir  n’en  reste  pas  et  pour- 
tant nous  verrons  que  la  sensibilité  à la  chaleur  est 
la  dernière  à s’éteindre.  Les  cris  sont  automatiques, 
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plaintifs,  mais  ne  sont  pas  influencés  par  les  circons- 
tances où  se  trouve  le  sujet  et  les  blessures  doulou- 
reuses qu’il  peut  se  faire. 

COX VULSIONS  SI LENCIEUSES. 

Tout  à coup,  les  cris  cessent,  les  convulsions  per- 
dent de  leur  violence.  Elles  se  font  lentement,  comme 
les  mouvements  coordonnés  volontaires,  mais  d’une 
façon  bizarre.  Les  animaux  en  expérience  prennent 
les  attitudes  les  plus  capricieuses,  les  plus  inatten- 
dues ; puis,  le  sujet  se  raidit  en  général  en  opistho- 
tonos,  et  la  mort  arrive  alors  par  arrêt  de  la  respi- 
ration, arrêt  précédé  de  mouvements  convulsifs  des 
mâchoires  et  de  mouvements  répétés  de  déglutition. 
Mais  la  raideur  tétanique  ne  persiste  pas  après  la 
mort  constamment  et  on  peut,  avec  une  fréquence  à 
peu  près  égale,  observer  une  résolution  absolue  de 
tout  le  système  musculaire,  qu’une  contraction  exa- 
gérée. 

Ou  ne  peut  donc  pas  inférer  de  la  position  du 
cadavre  refroidi  à la  dernière  position  qu’il  avait 
prise  avant  la  mort,  la  résolution  musculaire  géné- 
rale lui  ayant  permis  d’obéir  aux  lois  de  la  pesanteur  ; 
le  drame  qui  a précédé  la  mort  ne  se  révélera  non 
plus  que  par  les  blessures  que  pourra  porter  le 
cadavre  et  non  par  sa  position. 

Mais  dans  les  cas  de  résurrection,  si  l’on  peut 
parler  ainsi,  on  peut  aussi  observer  des  convulsions 
plus  ou  moins  intenses,  plus  ou  moins  générales. 
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Ces  convulsions  sont  surtout  notables  chez  les  ani- 
maux qui,  comme  on  le  sait,  sont  moins  sujets  que 
l’homme  aux  paralysies  soient  primitives,  soient 
consécutives.  Il  reste  toujours  un  état  prononcé  d’in- 
certitude musculaire  qui  met  pendant  plus  ou  moins 
longtemps  les  sujets  dans  l’impossibilité  de  se  mou- 
voir. Mais  il  n’est  pas  rare  non  plus  de  voir,  lorsque 
les  symptômes  de  l’empoisonnement,  de  l’asphyxie 
aiguë  sont  dissipés,  il  n’est  pas  rare  de  voir  que  le 
malade  est  affecté  d’une  paralysie  plus  ou  moins 
considérable,  suivant  les  cas.  Toutefois,  comme  la 
durée  de  ces  paralysies  nous  les  fera  retrouver  parmi 
les  symptômes  secondaires,  nous  n’en  dirons  actuel- 
lement rien  autre  chose,  si  ce  n’est  qu’elles  peuvent 
paraître  dès  que  cesse  l’ictus  du  début,  c’est-à-dire 
être  immédiats  ou,  au  contraire,  n’apparaître  que 
quelques  jours  après  l’asphyxie. 

Passons  aux  troubles  de  la  sensibilité. 
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TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITE 


Toute  asphyxie,  par  quelque  mécanisme  qu’elle  se 
produise,  s’accompagne  de  troubles  profonds  de  la 
sensibilité,  soit  sensibilité  générale,  soit  sensibilité 
de  la  cornée  et  de  la  conjonctive,  car  la  marche 
de  l'anesthésie  n’est  pas  la  même  pour  le  tégument 
et  pour  l’œil.  Mais,  dans  l’asphyxie  par  certains 
mélanges  gazeux  dont  l’élément  actif  est  l’oxyde 
de  carbone,  on  trouve  quelques  particularités  dont 
nous  allons  donner  la  description. 

Selon  la  remarque  de  M.  Faure,  l’anesthésie  peut 
être  complète,  absolue  dans  tout  le  reste  du  corps 
et  cependant  la  partie  supérieure  de  la  poitrine  peut 
rester  sensible  et  même  donner,  lorsqu’on  la  touche 
avec  un  fer  rouge,  lieu  au  réflexe  respiratoire 
qui  pouvait  être  aboli  depuis  longtemps.  Mais 
l’étude  de  l’anesthésie  doit  être  faite  lorsque  l’empoi- 
sonnement est  moins  profond,  et  nous  avons  relaté 
une  observation,  celle  du  nommé  Bachelet,  très  inté- 
ressante à cause  de  la  distribution,  de  la  marche  et 
de  la  durée  des  troubles  de  sensibilité.  Tout  d’abord, 
dans  les  cas  d’asphyxie  par  gaz  des  mines  de  guerre, 
avant  la  diminution  do  la  sensibilité,  on  observe 
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clairement  un  stade  d’hyperesthésie  avec  augmenta- 
tion et  parfois  exagération  des  réflexes.  Le  simple 
toucher  produit  des  spasmes  musculaires,  et  chez 
Bachelet,  après  quelques  heures  d’intoxication,  le 
palper  de  la  région  thoracique  amenait  une  contrac- 
tion de  tous  les  muscles  du  corps,  contraction  pour 
ainsi  dire  électrique.  Il  y a actuellement,  dans  les 
services  hospitaliers  de  Paris,  un  homme  qui  il  y a 
deux  ans,  a passé  quelque  temps  dans  de  service  de 
M.  le  professeur  Sée  suppléé  par  M.  Raymond.  Il 
suffisait  d’appuyer  le  doigt  sur  un  point  quelconque 
du  corps  pour  amener  une  décharge  musculaire  qui 
persistait  pendant  une  minute  à peu  près.  Ou  obser- 
vait, chez  Bachelet,  une  particularité  identique.  Après 
cette  hypéresthésie  transitoire,  qui  fait  pousser  aux 
malades  des  cris  incessants  et  produit  des  convul- 
sions plus  ou  moins  durables  et  plus  ou  moins  vio- 
lentes, arrive  la  diminution  graduelle  de  la  sensibilité 
cutanée  qui  est  absolument  éteinte  lorsque  l’asphyxie 
doit  se  terminer  par  la  mort.  Cette  hypéresthésie 
des  premiers  moments  se  retrouve  dans  l’asphyxie 
des  vidangeurs  qui  a reçu  de  ceux  qu’elle  frappe 
un  nom  pittoresque  : ils  l’appellent  chanter  le  plomb. 

L’anesthésie,  dans  les  cas  dont  nous  venons  de  par- 
ler, d’asphyxie  par  gaz,  provenant  de  la  déflagration 
de  la  poudre,  est  assez  irrégulièrement  distribuée. 
Mais  il  faut  tenir  compte,  dans  la  distribution  de 
cette  anesthésie,  des  troubles  vaso-moteurs  qui  se 
produisent  dans  les  mêmes  circonstances. 
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Cependant  la  marche  générale  du  phénomène  est 
la  même  et  on  peut  la  considérer  comme  typique. 
L’anesthésie  se  développe  à partir  des  zones  les  plus 
éloignées  du  centre,  et  la  sensibilité  se  conserve  à peu 
près  intacte  dans  la  région  antérieure  du  thorax 
chaque  fois  que  la  mort  ne  doit  pas  être  l’issue  for- 
cée de  la  maladie,  de  l’intoxication. 

Ceci  est  un  fait  d’observation  indéniable  ; de  plus, 
il  est,  au  moins  dans  les  premiers  moments,  absolu- 
ment impossible  de  découvrir  une  délimitation  anes- 
thésique dans  un  territoire  nerveux,  l’anesthésie  est 
diffuse  ; parfois  pourtant,  l’anesthésie  est  absolument 
irrégulière  dans  sa  distribution,  comme  dans  l’obser- 
vation déjà  citée,  d’autre  fois,  l’insensibilité  est  abso- 
lue excepté  aux  premiers  espaces  intercostaux,  comme 
dans  l’observation  de  Mme  S...,  relatée  par  Faure 
dans  les  Archives  générales  de  médecine. 

Cependant  il  pourrait  y avoir  une  particularité, 
c’est  que,  alors  même  que  la  sensibilité  est  absolu- 
ment perdue,  pour  toute  sorte  d’autre  excitation, 
le  fer  chaud  peut  amener  des  mouvements  de  défense 
chez  les  animaux,  et  chez  l’homme  des  réflexes  de 
respiration  très  prononcés. 

Mais  il  est  intéressant  de  savoir  que  l’apparition  de 
l’anesthésie  absolue  expérimentale  coïncide  avec  la 
dilatation  brusque,  et  qui  peut  devenir  totale  de  la 
pupille. 

Des  gens,  qu’il  est  inutile  de  qualifier,  car  chacun 
peut  le  faire  sans  peine,  se  sont  amusés  à carboniser 
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des  portions  clc  chiens  qui  avec  la  respiration  recou- 
vraient la  sensibilité.  Cruautés  ignobles  et  inutiles 
d’équarisscur  ; mais  retenons  que  l’apparition  de  la 
dilatation  pupillaire  coïncide  en  général  avec  celle 
de  l’ anesthésie  générale. 

Ajoutons  que  la  dilatation  absolue  de  la  pupille 
coïncide  avec  l’insensibilité  de  la  cornée,  insensibi- 
lité qui  ne  devient  absolue  que  dans  les  cas  mortels. 
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T ItOlJ  1 1 L ES  VASO-MOTEURS 


Les  troubles  vaso-moteurs  immédiats  qui  ont  été 
remarqués  consistent  en  gonflements  en  général 
localisés,  en  plaques  rouges  noirâtres  situées  sans 
détermination  précise  à la  surface  du  corps,  mais 
surtout  sur  les  points  où  le  corps  a pressé  sur  un 
objet  résistant.  Nous  verrons  plus  loin  que  l’oxyde 
de  carbone  paralyse  les  fibres  musculaires  de  la 
tunique  moyenne  des  vaisseaux,  et  produit  consé- 
quemment des  stases  veineuses  dans  de  nombreux 
points  du  corps,  des  congestions  périphériques  et 
consécutivement  l’insuffisance  des  pulsations  car- 
diaques. Alors  même  que  nous  ne  tiendrions  pas 
compte  de  l’état  du  sang,  voilà  un  grand  nombre 
de  raisons  des  plaques  congestives  dont  nous  par- 
lons. On  observe  aussi  des  lividités  aux  points 
déclives,  la  cyanose  des  lèvres  et  des  conjonctives. 

Klebs  a décrit  chez  les  animaux  qu’il  asphyxiait 
avec  l’oxyde  de  carbone  un  tremblement  particulier 
des  oreilles  avec  une  congestion  très  intense  de  ces 
organes.  Les  auteurs  allemands  qui  ont  traité  la 
question,  Landois  et  Euleraberg,  Klebs  et  Pokrowsky, 
Biefel  et  Poleck,  ont  signalé  une  paralysie  avec 
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dilatation,  quelques-uns  même  disent  allongement 
des  vaisseaux  crâniens,  des  rameaux  artériels  des 
méninges,  soient  cérébrales,  soient  rachidiennes.  C’est 
peut-être  dans  ces  stases  des  centres  nerveux,  dans 
ces  paralysies  vasculaires  de  la  moelle  ou  des 
centres  encéphaliques  qu’il  faut  chercher  la  raison 
des  paralysies  transitoires  ou  persistantes  que  l’on 
observe  après  les  asphyxies  par  l’oxyde  de  carbone. 
Dans  plusieurs  observations  d’empoisonnement  par 
les  gaz  des  mines  de  guerre,  nous  trouvons  notées 
ces  paralysies  vasculaires  localisées  qui  forment  à la 
surface  du  tégument  des  plaques  surélevées,  rouges 
brun,  insensibles.  Nous  reviendrons  sur  ces  points 
dans  le  chapitre  de  la  physiologie  pathologique. 
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TROUBLES  OU  SYSTEME  CAKOIACO- 
UUIAIOXAIRE. 


Nous  décrirons  sous  le  même  chef  les  symptômes 
présentés  par  le  cœur  et  le  poumon,  parce  que  ces 
deux  organes  sont  liés  d’une  manière  tellement  indis- 
soluble que  nous  ne  nous  croyons  pas  autorisés  à les 
séparer  absolument  ; cependant  l'agent  toxique  les 
frappe  inégalement,  l’un  est  plus  atteint  que  l’autre, 
à ce  point  que,  pour  être  clair,  on  est  forcé  de  les 
examiner  consécutivement  quoique  ce  ne  soit  pas 
ainsi  que  procéda  la  nature. 

Cœur.  — Les  troubles  que  présente  le  cœur  dans 
son  fonctionneme  it  peuvent  être  partagés  en  trois 
périodes  de  durée  variable  selon  le  mode  d’empoison. 
nement  et  selon  l’intensité  de  l’agent  toxique.  Nous 
avons  déjà  vu  que  Klebs  admettait  que  l’asphyxie 
par  l’oxyde  de  carbone  produisait  la  paralysie  du 
système  artériel  avec  dilatation  des  vaisseaux. 
Mais  ce  phénomène  n’est  que  secondaire  et  d’abord  on 
observe  une  notable  augmentation  de  pression  dans 
le  système  artériel  ce  qui  no  peut  être. évidemment 
produit  que  par  une  contraction  momentanée  des 
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parois  vasculaires  ; mais  ce  phénomène  d’augmenta. 
tion  de  pression  dans  le  système  circulatoire  est 
excessivement  court  et,  pour  peu  que  l’empoisonne- 
ment soit  un  peu  brusque,  il  devient  tout  à fait  ina. 
préciable . 

Beaucoup  d’auteurs  admettent  une  paralysie  primi- 
tive avec  dilatation  des  vaisseaux  et  augmentation 
des  battements  cardiaques  primordiale.  Pour  élucider 
ce  point  autant  que  nous  le  pouvions,  nous  avons 
fait  dix  expériences  sur  des  chiens  dans  les  circons- 
tances suivantes  : l’animal  était  placé  dans  une  cage 
en  verre,  assez  spacieuse  pour  qu’il  pût  y remuer 
librement:  la  contenance  de  la  cage  était  un  mètre 
cube,  soit  mille  litres.  On  y versait  graduellement  de 
l’oxyde  de  carbone  obtenu  par  des  procédés  chimiques, 
jusqu’à  ce  que  l’animal  commençait  à donner  des 
signes -de  malaise,  ce  qui,  vu  la  lenteur  de  l’opération, 
n’arrivait  jamais  avant  20  minutes.  — Dans  toutes  les 
dix  expériences,  les  battements  du  cœur  se  sont  pré- 
cipités dès  l’abord  , et  le  nombre  de  pulsations  a 
toujours  été  trouvé  supérieur  à la  normale. 

Dans  dix  autres  cas,  la  trachéotomie  était  préalable- 
ment faite,  et  c’est  par  là  qu’on  faisait  respirer  à 
l’animal  le  mélange  délétère  qui  était  le  suivant  : 
air,  1000  parties;  oxyde  de  carbone,  0.006.  Dans 
tous  les  cas , on  a pu  voir  le  cœur  se  ralentir  de  89 
pulsations  en  moyenne,  jusqu’à  GO  et  au-dessous  une 
fois  ce  phénomène  a duré  de  i cl  3 minutes.  Il  nous 
semble  donc  possible  d’admettre  que  le  premier  stade 
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de  l’action  de  l’oxyde  de  carbone  sur  l’innervation  des 
vaisseaux,  est  un  stade  d’ excitation,  stade  très  court, 
peu  visible  dans  les  cas  habituels,  parce  que  l’animal 
ne  témoigne  de  gêne  que  quand  la  pression  artérielle 
est  diminuée,  c’est-à-dire  quand  les  pulsations  car- 
diaques sont  augmentées. — Après  le  stade  d’excitation 
des  vaisseaux,  vient  la  paralysie  vasculaire,  et  les 
contractions  cardiaques  présentent  successivement 
les  trois  caractères  suivants  : 

1°  Battements  plus  nombreux,  plus  forts;  le  cla- 
quement des  valvules  prend  un  timbre  presque 
métallique  ; 

2°  Les  battements  son  arhythmés.  Le  cœur  bat  4 à 
5 fois  précipitamment,  puis  s’arrête,  puis  un  choc, 
puis  de  nouveau  4 à 5 pulsations  précipitées  et  ainsi 
de  suite  ; 

3°  Le  cœur  est  fatigué  ; les  fibres  musculaires  lisses 
de  tout  l’organisme  et  les  fibres  du  cœur  se  paralysent, 
les  séries  de  pulsations  cardiaques  s’éloignent;  les 
silences  deviennent  de  plus  en  plus  grands  ; 

Au  moment  de  la  mort,  le  coeur  semble  faire  un 
dernier  effort;  on  observe  un  nombre  variable  de 
pulsations  précipitées,  puis  le  silence  définitif  se  fait, 
et  la  mort  est  inévitable,  si  cet  état  de  syncope  dure 
quelque  temps  ; le  dernier  moyen  de  ranimer  le  cœur 
et  la  respiration  paraît  être  la  cautérisation  de  la 
partie  supérieure  du  thorax. 

Donc,  en  résumé,  atonie  des  parois  vasculaires, 
pression  intra  artérielle  diminuée,  ralentissement  du 
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cours  du  sang,  insuffisance  des  contractions  du  cœur, 
et,  enfin,  paralysie  de  cet  organe. 

Nous  verrons,  au  chapitre  de  l’anatomie  pathologi- 
que, quelles  sont  les  dégénérescences  que  ces  trou- 
bles circulatoires  entraînent  dans  les  parenchymes  ; 
disons  aussi,  car  nous  aurons  besoin  de  nous  en  sou- 
venir, que  la  paralysie  vasculaire  dure  plus  que 
l’empoisonnement  lui-même. 

POUMONS. 

Pendant  un  certain  temps , les  mouvements 
respiratoires  restent  calmes  , puis  ils  se  préci- 
pitent. Lorsque  la  proportion  d’oxyde  de  carbone  est 
considérable,  ils  peuvent  prendre  une  fréquence  et 
une  énergie  extraordinaires.  Après  une  période 
d’accélération  de  durée  variable,  les  mouvements  respi- 
ratoires se  calment;  le  rythme  de  la  respiration  est 
changé,  il  se  produit  trois  à quatre  inspirations 
saccadées.  Lorsqu’on  observe  sur  des  animaux  tra- 
chéotomisés,  on  peut  voir  les  muscles  respiratoires 
extrinsèques  se  contracter  avec  violence;  la  mort  est 
précédée  de  cinq  à six  mouvements  respiratoires 
précipités.  — Mais  il  est  une  particularité  qu’il  est  bon 
de  connaître,  c’est  que  la  respiration  peut  être  mo- 
mentanément rétablie  sans  que  pour  cela  la  vie  soit 
assurée.  Il  est  arrivé  nombre  de  fois  que  l’on  a 
rappelé  à la  vie  des  asphyxiés  par  l’oxyde  de  carbone; 
ces  asphyxiés  semblaient  revenus  complètement  à 
l’état  de  santé,  quand  24,  36,  48  heures  après  l’acci- 
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dent,  alors  que  tout  danger  paraissait  écarté,  tout  à 
coup,  sans  raison,  la  respiration  s’arrêtait  brusque- 
ment, le  cœur  continuait  encore  à battre,  encore 
quelques  secondes,  puis  tout  était  fini.  Une  semblable 
terminaison  ne  paraît  pouvoir  être  attribuée  qu’aux 
lésions  bulbaires  qui,  nous  le  verrons,  ne  manquent  à 
peu  près  jamais  dans  les  asphyxies  par  l’oxyde  de 
carbone.  La  paralysie  des  artérioles , quand  elle 
disparaît  comme  dans  ces  fausses  guérisons,  laisse 
après  elle  des  congestions  dans  les  centres  nerveux  et 
dans  les  nerfs,  stases  qui  sont  souvent  le  point  de 
départ  de  lésions  interstitielles  persistantes.  Rappro- 
chez ce  fait  de  la  mort  subite,  du  diabète  signalé  par 
Eulemberg  après  le  plus  grand  nombre  des  empoi- 
sonnements asphyxiques  aigus,  souvenez-vous  que  le 
noyau  central  du  pneumogastrique  et  le  point  du 
plancher  du  quatrième  ventricule  dont  l’irritation 
donne  le  diabète  sucré  confinent,  et  vous  ne  verrez 
rien  d’extraordinaire  à ces  morts  subites  par  arrêt  de 
la  respiration  avec  affolement  momentané,  puis  para- 
lysie du  cœur:  évidemment  la  lésion  est  l’irritation 
du  noyau  du  pneumogastrique. 

Il  nous  reste  actuellement,  pour  en  avoir  terminé 
avec  les  accidents  aigus  de  l’asphyxie  par  l’oxyde  de 
carbone,  à voir  comment  on  meurt  ou  comment  on 
guérit  dans  cet  empoisonnement.  Et  voyons  d’abord, 
dans  les  cas  mortels,  comment  peut  arriver  la  cessa- 
tion des  fonctions  organiques. 

La  mort  peut  arriver  par  arrêt  graduel  de  la  res- 
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piration,  mais  lentement,  le  malade  n’a  plus  depuis 
longtemps  le  libre  arbitre,  mais  elle  peut  arriver 
aussi  par  arrêt  subit  de  la  respiration  ; dans  ce  cas, 
la  terminaison  fatale  est  précédée  de  quelques  mou- 
vements respiratoires  saccadés,  puis  le  thorax  reste 
immobile,  tout  est  fini.  Mais  la  mort  peut  aussi  être 
tardive,  arriver  plusieurs  jours  après  l’empoisonne- 
ment, alors  que  tout  danger  paraissait  avoir  disparu. 
Dans  ces  cas,  la  mort  arrive  par  arrêt  subit  de  la 
respiration  et  doit  être  attribuée  aux  lésions  bulbaires 
pruclentes  par  l'action  toxique  antécédente. 

Lorsque  le  malade,  soit  spontanément,  soit  sous 
l’influence  du  traitement,  revient  à la  vie,  la  fonction 
respiratoire  est  celle  qui  se  rétablit  la  première.  Les 
mouvements  respiratoires  sont  d’abord  tumultueux 
et  désordonnés;  les  narines  s’ouvrent  à chaque  inspi- 
ration, les  muscles  respiratoires  extrinsèques,  sterno- 
cléido-mastoïdien,  grand  dentelé,  etc.,  se  contractent 
avec  force  pendant  un  temps  variable,  puis,  lorsque 
la  survie  doit  être  définitive,  la  fonction  se  régula- 
rise petit  à petit  ; la  sensibilité  revient  graduellement 
en  commençant  par  le  thorax,  endroit  dans  lequel  elle 
avait  disparu  en  dernier  lieu.  On  observe  parfois"  des 
tremblements  musculaires  localisés  à un  membre  ou 
généralisés  au  corps  tout  entier.  Ce  tremblement 
peut  durer  plusieurs  semaines.  Comme  les  cas  dans 
lesquels  il  a été  observé  n’ont  jamais  été  suivis 
d’autopsie,  il  est  impossible  de  dire  la  raison  anato- 
mique d’un  pareil  trouble.  On  observe  aussi  des 
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paralysies  qui  affectent  diverses  formes,  ainsi  que 
nons  allons  le  dire.  L’intelligence  reste  longtemps 
voilée  et  11e  se  dégage  que  graduellement,  lorsque 
l’asphyxie  11e  s’accompagne  pas  de  troubles  d’idéa- 
tion persistants  dont  le  principal  est  une  amnésie 
remarquable  qui  peut  exister  seule  ou’  bien  être 
associée  à d’autres  troubles  intellectuels  de  façon  à 
donner  l’aspect  clinique  de  la  paralysie  générale, 
ainsi  que  nous  allons  en  donner  des  observations, 
pensant  qu’il  sera  plus  facile  de  donner  une  juste 
idée  des  troubles  nerveux  consécutifs  à l’asphyxie  par 
l’oxyde  de  carbone  ; en  relatant  des  faits  que  par  une 
description  abstraite  qui  souvent,  trop  souvent,  est 
impuissante  à donner  les  diverses  modifications  des 
symptômes  suivant  les  individus  et  suivant  la  marche 
de  l’intoxication. 
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SYMPTOMES  CONSÉCUTIFS 


Les  symptômes  consécutifs  de  l’asphyxie  aiguë  par 
l’oxyde  de  carbone  sont  ceux  qui,  ou  bien  débutent 
pendant  la  convalescence  de  l’intoxication,  ou  bien 
apparaissent  dans  les  premiers  jours  après  la  dispa- 
rition des  symptômes  immédiats,  alors  que  l’appa- 
reil asphyxique  est  dissipé.  A peu  près  tous  ces 
symptômes  sont  sous  la  dépendance  d’un  état  ner- 
veux particulier  que  nous  spécifierons  et  qui  tient  à 
l’action  de  l’agent  toxique.  Ces  troubles  peuvent  se 
diviser  en  deux  grandes  classes,  troubles  intéressant 
la  motilité  et  la  sensibilité , troubles  intéressant 
l’intelligence  ou  plus  généralement  les  fonctions  de 
relation,  sensivité,  idéation,  etc.... 

C’est  par  ceux-ci  que  nous  commencerons  l’étude 
que  nous  allons  faire  maintenant  des  symptômes  que 
nous  désignons,  faute  de  mieux,  sous  le  nom  de 
consécutifs. 

1°  TROUBLES  CÉRÉBRAUX 

Les  troubles  cérébraux  relatés  par  les  auteurs  h la 
suite  d’asphyxie  oxy-carbonée  sont  des  symptômes 
de  dépression  ; en  général,  du  moins,  car  dans  cer 
taines  observations  on  trouve  notée  une  suractivité 
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cérébrale  au  reste  momentanée.  Les  symptômes 
observés  semblent  se  rattacher  à des  lésions  corti- 
cales transitoires,  car,  en  général,  la  guérison  est  la 
règle,  lorsque  pourtant  l’intoxication  n’a  pas  été 
poussée  trop  loin.  En  effet,  quand  la  mort  a été 
imminente,  loin  de  décroître,  les  troubles  cérébraux 
deviennent  de  plus  en  plus  intenses  et  suivent  l’évo- 
lution clinique  de  la  maladie  dont  ils  ont  revêtu  le 
type.  Il  nous  a été  donné  une  fois  d’observer  des 
symptômes  cérébraux  transitoires  chez  un  homme 
suffisamment  instruit  pour  permettre  un  examen 
complet  et. rigoureux.  Dans  ce  cas,  contrairement  à 
ce  que  M.  Georges  Thompson  a prétendu  pour  la 
'paralysie générale , qui,  selon  lui,  s’accompagne  dans 
les  premières  périodes  de  spasme  persistant  des 
vaisseaiix,  nous  avons  observé  un  accroissement 
considérable  des  battements  du  cœur  avec  une  pres- 
sion artérielle  diminuée,  et  cependant,  cliniquement, 
ce  que  laisse  après  elle  l’asphyxie,  c’est  la  paralysie 
générale  comme  affection  cérébrale.  L’intelligence, 
toutes  les  facultés  baissent  lentement  de  façon  à ce 
que,  dans  certains  cas,  le  sujet  devient  à peu  près 
idiot.  Dans  d’autres  cas,  la  parole,  la  vue,  l’ouïe  set 
perdent,  d’une  façon  plus  ou  moins  durable. 

Mais  nous  n’insisterons  pas  sur  ces  particularités, 
ayant  à en  reparler  plus  loin  ; il  est  impossible  actuel- 
lement de  dire  d’une  façon  certaine-  à quelles  lésions 
il  faut  rapporter  ces  symptômes,  aucun  examen  his- 
tologique n ayant  été  fait  des  centres  nerveux.  Le 
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plus  généralement,  l’aspliyxie  par  l’oxyde  de  carbone 
laisse  après  elle  do  l’amnésie,  qui  peut  exister  seule 
et  durer  fort  longtemps.  D’autres  fois  on  observe  une 
amblyopie  croissante  qui  peu  à peu  arrive  à la  cécité 
complète.  Ici  encore  nous  n’avons  pu  trouver  aucun 
examen  ophtalmoscopique  ; il  est  donc  impossible  de 
dire  à quelle  altération  anatomique  du  nerf  optique 
on  peut  rapporter  ce  symptôme.  La  perte  de  l’ouïe  a 
été  aussi  observée. 

Dans  d’autres  faits,  c’est  une  vraie  paralysie  géné- 
rale qui  a évolué  après  l’intoxication  et  dépendant 
d’elle  ; d’autres  fois,  c’est  une  déchéance  profonde  et 
graduelle  des  facultés  intellectuelles  mettant  le  sujet 
dans  un  état  d’enfance  à peu  près  complet. 

Nous  donnons  ici  une  observation  due  en  partie  à 
M.  le  docteur  Barthélemy,  en  partie  à M.  Magnan  et 
dont  l’intérêt  fera,  nous  le  pensons,  excuser  la  lon- 
gueur. On  verra,  notées  jour  par  jour  avec  le.  talent 
d’observation  propre  à M.  Barthélemy,  les  moindres 
circonstances  de  la  maladie,  et  en  même  temps  qu’on 
y trouvera  la  description  rigoureuse  des  troubles 
cérébraux,  on  y trouvera  la  relation  minutieuse  des 
symptômes  mêmes  du  retour  à la  vie. 
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OBSERVATION  IX. 

EMPOISONNEMENT  PAR  L’OXYDE  DE  CARBONE.  — SURVIE. 

— AMNÉSIE.  — TROUBLES  NERVEUX.  — (MM.  BARTHE- 
LEMY ET  MAGNAü) . 

Le  malade  est  apporté  le  samedi  17  avril,  à 9 heu- 
res du  soir.  Mon  collègue  de  garde  se  trouva  en  face 
d’un  malade  privé  de  toute  connaissance,  de  toute 
sensibilité,  de  tout  mouvement  ; la  résolution  était 
parfaite  et  pas  une  plainte  n’était  poussée.  L’asphyxié 
avait  les  yeux  rouges  (fumée) , la  face  congestionnée, 
mais  une  pâleur  excessive  des  téguments. 

Ce  n’est  qu’à  3 heures  du  matin  qu’il  a commencé 
à se  plaindre,  à remuer,  et  qu’il  entrouvrit  les  pau- 
pières. D’ailleurs,  pas  une  parole  ; pas  la  moindre 
connaissance.  Il  avale  cependant  du  café  et  les  cor- 
diaux qu’on  lui  met  dans  la  bouche.  On  lui  applique 
les  révulsifs  variés  (sinapismes  et  ventouses  sèches), 
et  on  assure  autour  de  lui  une  ventilation  active. 
Les  sinapismes  n’ont  pris  qu’imparfaitement  et  après 
une  application  prolongée. 

Le  lendemain  matin,  le  18  avril,  je  lui  trouve  le 
pouls  frequent,  mais  petit:  112  pulsations  molles, 
dépressibles,  mal  frappées.  Au  cœur,  pas  de  souffle, 
mais  un  notable  assourdissement  des  bruits.  Tempé- 
rature : 40°.  Respiration  fréquente,  mais  égale  et 
profonde. 

Ce  qui  frappe,  c’est  l’état  convulsif  généralisé  et 
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surtout  l’état  cle  contracture  spontanée  et  non  provo- 
quée, comme  dans  le  tétanos,  par  exemple. 

Les  flexions  sont  impossibles. 

Les  couvulsions  sont  généralisées,  elles  sont  subsis- 
tantes ; elles  sont  toniques,  puis  cloniques  ; les 
secousses  sont  de  deux  ordres  pour  les  membres 
inférieurs  : générales,  occupant  et  agitant  tout  le 
membre,  et  partielles,  c’est-à-dire  causant  sur  les 
divers  muscles  un  certain  nombre  de  frémissements 
et  de  contractions  isolées  (contractions  fibrillaires). 

Le  regard  est  terne  ; la  cornée  insensible  ; les  globes 
oculaires  ramenés  par  instant  sous  l’orbite.  On 
s’aperçoit  que  le  malade  ne  voit  absolument  rien. 

Les  pupilles  sont  égales,  mais  très  dilatées  ; Gubler 
aurait  conclu  à l’anémie  cérébrale. 

Le  malade  ne  comprend  rien  ; il  se  remue,  se  plaint 
en  s’agitant,  mais  ne  profère  aucune  parole.  Il  n’a 
aucune  connaissance,  j’insiste  sur  ce  point  ; mais  il 
a,  de  plus  qu’hier  soir,  un  léger  retour  de  la  sensibi- 
lité. Il  n’est  pas  indifférent  aux  pincements,  et  il 
cherche  à se  défendre  contre  les  injections  d’éther. 

Pendant  que  nous  l’examinons,  les  globes  oculaires 
(au  lieu  d’être  immobilisés  et  fixés  en  haut  par  les 
convulsions  toniques)  sont  agités  de  mouvements 
convulsifs,  soit  verticaux,  soit  rotatoires  ; ils  sont 
assez  prononcés  pour  être  perceptibles  sous  les  pau- 
pières closes.  Au  moment  où  nous  les  entrouvrons, 
les  globes  oculaires  sont  agités  de  dedans  en  dehors 
et  de  dehors  en  dedans.  Les  secousses  se  font  en 
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masse,  et  non  partiellement  ; il  n’y  a pas  do  nys- 
tagmus. 

Le  malade  est  sondé  ; il  y a rétention  d’urine, 
comme  si  le  sphincter  vésical  participait  à la  tétani- 
sation générale  du  système  musculaire.  Les  urines 
sont  claires,  assez  abondantes,  à reflet  graisseux, 
sans  sucre  ni  albumine. 

Dimanche  18  avril,  à 3 h.  IfM  du  soir , le  malade 
est  toujours  sans  connaissance,  malgré  une  aération 
active  et  huit  grammes  d’éther  que  je  lui  injectai  sous 
la  peau  ce  matin.  Avant  ces  injections  hypodermi- 
ques, il  avait  112  pulsations  et  40°. 

Les  contractures  sont  les  mêmes,  les  globes  oculai- 
res sont  moins  mobiles,  ils  sont  situés  en  strabisme 
convergent.  - Le  regard  est  toujours  atone,  et  les 
pupiles  dilatées. 

On  lui  a posé  des  sinapismes  et  mis  des  boules  aux 
pieds,  car  ils  se  refroidissaient.  Le  ventouseur  n’a  pas 
pu  lui  remettre  de  nouvelles  ventouses. 

Depuis  hier  soir,  il  en  est  à sa  deuxième  potion 
cordéale  ; il  a de  plus  avalé,  taut  bien  que  mal, 
125  grammes  environ  de  café  noir. 

Sous  l’influence  de  lotions  fraîches  et  de  stimula- 
tions cutanées  énergiques  (flagellation),  il  pousse 
quelques  plaintes  inintelligibles  et  a,  depuis  un 
instant,  le  regard  un  peu  plus  ferme,  puis  il  fait  des 
lèvres  le  mouvement  de  parler,  mais  sans  proférer 
aucun  son  ; il  retombe  ensuite  dans  le  coma. 

Vient-on  à élever  la  voix  fortement  à son  oreille, 
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il  se  réveille  en  sursaut  et  comme  s’il  avait  ressenti 
une  secousse,  mais  l’effet  n’est  qu’instantané. 

Vient-on  à l’interpeller  hautement  par  son  nom,  il 
ouvre  vivement  les  yeux,  mais  presque  immédiate- 
ment son  regard  redevient  atone,  vide,  vague,  et 
les  paupières  retombent  closes. 

Pendant  tout  ce  temps,  les  contractures,  fibrillaires 
et  autres,  existent  soit  faibles  et  permanentes,  soit 
par  accès  et  très  puissantes,  puisque  deux  infirmiers 
sont  alors  incapables  de  le  contenir. 

Les  traces  de  ventouses  sont  très  ecchymotiques  et 
bien  plus  noires  que  d’habitude. 

La  bouche  est  sèche,  les  mâchoires  serrées  ; et  on 
ne  peut  par  la  force  triompher  de  ce  trismns. 

Le  malade  se  plaint  de  temps  en  temps  ; il  a l’air 
de  souffrir  de  la  poitrine  au  moment  des  crises. 

Il  a maintenant  une  notable  hyperesthésie  cutanée  ; 
malgré  la  gravité  de  l’état,  c’est  peut-être  une  amé- 
lioration. Les  moindres  pincements  le  font  se  plaindre 
et  tressaillir  ; mais  il  ne  sent  pas  au  juste  où  on  le 
pince,  car  il  ne  porte  pas  la  main  à l’endroit  irrité. 

Les  pupilles  sont  toujours  égales,  mais  très  dilatées; 
le  malade  ne  voit  rien  ; aux  menaces  faites  avec  les 
doigts,  il  ne  cligne  pas  la  paupière. 

Pouls  régulier,  mais  très  fréquent  et  très  petit. 

Devant  la  persistance  de  ces  accidents,  la  saignée, 
et  une  forte  saignée,  nous  parut  indiquée,  autant 
pour  s’opposer  ' aux  congestions  passives  que  pour 
débarrasser  l’économie  d’un  sang  intoxiqué  et  de 
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l’hémoglobine  oxycarbonique  ne  pouvant  plus  que 
gêner  l’hétamose. 

Contrairement  aux  caractères  habituellement  obser- 
vés (CL  Bernard)  dans  l’asphyxie  par  le  charbon,  le 
sang,  au  lieu  d’être  fluide  et  rutilant,  coule  tout 
noir  et  sans  jaillir. 

Au  bout  d’un  certain  temps,  il  devient  plus  rouge, 
très  rouge  même,  mais  se  coagule  si  vite  que  des 
caillots  se  forment  dans  la  veine  et  l’oblitèrent,  bien 
quelle  soit  largement  ouverte.  Au  moment  des  con- 
vulsions, un  jet  vient  les  chasser  ; et  l’écoulement 
reprend  un  peu  plus  vivement;  il  ne  faut  pas  moins 
de  trois  quarts  d’heure  pour  tirer  300  grammes  de 
sang.  L’écoulement  s’arrête  seul,  sans  amadou  ni 
bande,  alors  même  que  la  compression  existe  encore 
au-dessus  de  la  veine  ouverte. 

En  résumé,  ce  sang  présente  une  forte  tendance  à 
la  coagulation  ; à la  fin  de  la  saignée,  il  prend  une 
teinte  très  marquée  : « gelée  de  groseilles  » , et  forme 
immédiatement,  dans  la  palette,  un  coagulum  d’une 
seule  masse  et  assez  résistant. 

Une  heure  après,  le  malade  n’ayant  pas  repris  con- 
uaisance,  je  lui  fais  de  nouvelles  injections  d’éther 
(8  gr.  encore). 

J’ordonne  une  potion  avec  l’acétate  d’ammoniaque, 
30  gr.  ; je  fais  remettre  des  sinapismes  et  continuer 
la  ventilation.  Le  malade,  d’ailleurs,  respire  profondé- 
ment, et  il  n’est  pas  besoin  de  pratiquer  la  respira- 
tion artificielle. 


6 


— 82  — 


Le  malade  n’a  repris  connaissance  que  vers  8 heu- 
res du  soir  ; il  a pu  dire  alors  quelques  mots  à la 
sœur. 

La  nuit  fut  agitée;  les  convulsions  étaient  moins 
fréquentes,  mais  persistaient. 

Ce  matin,  lundi  19  avril,  le  malade  parle  assez 
bien;  il  n’a  aucun  souvenir  du  passé,  et  peut-être 
mesurant  sa  maladie  à la  faiblesse  et  à la  courbature 
qu’il  ressent  ; il  se  croit  malade  depuis  sept  ou  huit 
mois.  Les  convulsions  sont  moins  fréquentes;  mais  il 
a une  contracture  généralisée  permanente,  au  point 
qu’il  est  difficile  de  fléchir  ses  bras,  etpresque  impos- 
sible de  fléchir  les  jambes. 

Il  comprend  tout  ce  qu’ou  lui  dit,  se  plaint  d’avoir 
« la  gueule  sèche.  » Il  voit , mais  voit  trouble 

Le  regard  est  plus  ferme,  moins  hébété  ; les  pupil- 
les sont  toujours  dilatées  et  égales. 

Le  malade  n’a  mal  nulle  part,  mais  il  est  « esquinté.  » 
Il  ne  peut  se  soutenir  ni  se  mettre  assis  sur  son  lit; 
sa  tête  tombe  sur  l’épaule. 

A midi , les  convulsions  n’ont  pas  reparu,  mais  la 
contracture  persiste.  Il  n’y  a plus  de  contraction 
fibrillaire,  les  membres  sont  agités  d’un  tremblement 
général,  mais  sans  secousse  ni  spasme,  et  ce  tremble- 
ment paraît  bien  plutôt  être  celui  de  la  faiblesse. 

Le  malade  est  assoupi  et  somnolent. 

Le  soir,  je  lui  fais  injecter  de  nouveau  8 grammes 
d’éther.  Le  malade  crie  et  se  débat;  il  y a toujours 
une  véritable  hyperesthésie.  On  lui  a fait,  dans  la 
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journée  trois  frictions  générales  énergiques.  Le  sang , 
tiré  la  veille , n’a  pas  laissé  exsuder  une  seule  goutte 
de  sérum.  L’examen  an  spectroscope  montre  encore 
le  spectre  du  sang-  artériel,  non  transformé  depuis 
la  veille. 

Mardi , 20  Avril.  — Le  malade  tousse  un  peu  ; 
l’auscultation  ne  montre,  dans  la  poitrine,  aucun 
foyer  ni  apoplectique,  ni  pneumonique  ; il  y a peu 
de  bronchite. 

Le  malade  se  sent  très  fatigue  ; il  éprouve  des 
raideurs  dans  les  muscles.  Les  mouvements  sont 
douloureux  ; il  a le  regard  plus  net,  les  yeux  plus 
brillants  ; il  ne  souffre  de  nulle  part,  mais  il  bat  la 
campagne.  La  laugue  est  sèche  et  chargée. 

L’hyperesthésie  cutanée  est  encore  prononcée  ; le 
moindre  attouchement  le  fait  souffrir. 

Le  malade  n’urine  pas  encore  seul. 

Traitement.  — Lavement  purgatif  ; frictions  et 
ablutions  ; inhalations  oxygénées. 

Jeudi  22  avril.  — L’intelligence  est  tout  à fait 
égarée.  Le  malade  ne  sait  où  il  est,  ne  se  rappelle 
pas  ce  qu’il  a.  fait  ; il  se  croit  arrivé  « là  » depuis 
le  matin.  Amnésie  complète.  Il  croit  que  nous  sommes 
en  1875,  et  qu’il  est  dans  sa  ville  natale,  à Saint- 
Maixent. 

M.  Fournier  trouve  un  point  de  râles  crépitants 
secs,  à la  fin  de  l’inspiration,  dans  la  fosse  sous- 
épineuse  gauche. 

Le  regard  est  vif,  les  pupilles  sont  dilatées  ; le 


— 84  — 


malade  parle  facilement  ; il  est  faible,  mais  il  se 
meut  bien  ; il  n’a  aucune  paralysie,  aucune  souffrance; 
il  a le  sommeil  tranquille,  mais  il  urine  sous  lui. 

Vendredi  matin , 23  avril.  — M.  Fournier  constate 
l’apparition  d’une  éruption  papuleuse,  acnéiforme, 
très  abondante,  située  presque  exclusivement  en 
arrière  de  la  poitrine,  où  elle  dessine  même  assez 
bien  la  forme  des  poumons.  Quelques  papules  se 
montrent  à la  partie  antérieure  du  thorax,  mais  plus 
petites  et  à un  degré  moindre  de  développement  ; 
enfin,  il  en  existe  quelques-unes  autour  des  narines 
et  sur  le  dos  du  nez. 

J’ai  recherché  (dit  M.  Barthélemy  qui  n’a  pas  bien 
cherché),  dans  les  divers  traités  de  maladies  de  peau, 
et  je  n’ai  trouvé  signalée  aucune  éruption  analogue, 
après  une  intoxication  par  les  vapeurs  de  charbon. 
MM.  Fournier  et  Besnier  n’en  ont  pas  observé  non 
plus  d’autre  cas. 

L’intelligence  est  toujours  égarée,  le  malade  se 
croit  en  1875,  au  mois  d’août  et  à Saint-Maixens. 

Les  pupilles  sont  encore  dilatées  ; la  vue  est 
trouble  et  courte.  Les  muscles  sont  toujours  sans 
énergie,  le  malade  ne  peut  se  tenir  sur  son  lit,  il 
n’a  pas  d’assiette. 

Les  muscles  sont  douloureux  à la  contraction  et  à 
la  pression,  comme  dans  les  cas  d’alcoolisme  aigu 
décrits  par  Gubler. 

Le  malade  a pu  toutefois  faire  quelques  pas,  il 
pisse  volontairement  et  prend  l’urinoir. 
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Samedi  24  avril.  — Les  troubles  cérébraux  sont 
persistants.  Le  malade  n’a  toujours  aucune  fièvre. 

Dimanche  25  avril  (huitième  jour  de  la  maladie).  — 
Le  malade  est  dans  un  état  de  démence  complète, 
ses  idées  sont  tout-à-fait  égarées,  bien  qu’il  reste 
couché,  il  nous  raconte  qu’il  arrive  de  Paris,  où  il 
est  allé  se  promener,  mais  qu’il  n’a  pas  voulu  y res- 
ter et  qu’il  est  reveuu  à Saint-Maxens...,  etc. 

On  peut  constater,  en  avant  de  la  poitrine,  une 
trentaine  de  petites  pustules  acnéiformes,  portant  au 
sommet  une  fine  vésicule  purulente  ; sur  l’abdomen, 
il  n’en  existe  qu’une  ou  deux,  dans  le  dos,  dans  toute 
l’étendue  correspondante  au  poumon  ; la  peau  est 
criblée  de  ces  petites  pustules,  dont  les  plus  grosses 
ont  le  volume  d’une  lentille,  et  les  plus  petites  et  les 
plus  nombreuses  celui  d’une  tête  d’épingle.  Ces  pus- 
tules sont,  en  général,  isolées,  quelques-unes  seule- 
lement  sont  acuminées  et  cohérentes  ; toutes  portent 
un  sommet  acuminé  qui  est  blanchâtre  ou  jaunâtre, 
selon  le  degré  d’avancement. 

Cette  éruption  ne  cause  aucune  douleur,  aucun 
prurit  ; elle  est  plus  confluente  que  l’acné  ordinaire, 
aussi  abondante  ; elle  est  nulle  sur  les  membres  ; 
elle  existe  sur  le  nez  et  sur  la  lèvre  supérieure,  mais 
les  pustules  y sont  plus  petites,  ayant  toujours  un 
sommet  purulent  et  constituent  uue  sorte  d’acné 
miliaire. 

21  avril.  — La  poussée  d’acné  va  en  s’éteignant, 
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les  pustules  ne  sont  pas  plus  abondantes  ; elles 
s’affaissent  et  se  sèchent. 

29  avril.  — Le  sommet  purulent  a formé  une 
petite  croûte  lamelleuse  qui  est  aujourd’hui  en  partie 
tombée,  de  sorte  que  les  pustules  ne  sont  plus  repré- 
sentées que  par  un  léger  épaississement  arrondi  et 
par  une  coloration  brunâtre  de  la  peau. 

Hier,  nous  étions  à Saint-Maixent  ; aujourd’hui, 
nous  sommes  à Paris,  mais  il  ne  se  croit  pas  à 
l’hôpital,  ne  peut  dire  où  il  est,  ni  ce  qu’il  est  venu 
faire  ici,  ni  depuis  quand  il  est  arrivé,  etc.  Il  n’a 
aucun  souvenir  de  son  accident. 

Bien  que  la  tête  soit  ainsi  toujours  perdue,  l’état 
général  s’améliore,  les  muscles  commencent  à se 
contracter  et  à montrer,  mais  par  intermittence 
seulement,  quelque  vigueur  ; les  sphincters  ont 
repris  leur  fonctionnement  normal  ; le  sphincter 
iridien  seul  est  encore  touché,  comme  le  montre  la 
persistance  de  la  dilatation  pupillaire. 

y®1’  mai.  — Ce  matin,  le  malade  présente  toujours 
la  même  incohérence,  la  même  impuissance  intellec- 
tuelle, correspondant  à la  faiblesse  musculaire  géné- 
ralisée. Cependant,  il  n’y  a pas  de  paralysie  muscu- 
laire, même  partielle,  tandis  qu’il  y a de  véritables 
lacunes  dans  son  esprit.  A côté  de  réponses  très 
sensées,  très  justes,  il  en  fait  d’autres  absolument 
insensées.  Il  est  toujours  perdu  quant  au  temps,  à 
l’année  où  il  vit,  quant  au  lieu  où  il  se  trouve  ; il 
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ne  sait  nullement  ni  qui  l’a  amené  ici,  ni  pourquoi  il 
est  venu. 

Il  a la  parole  facile  et  répond  vite;  mais  la  réponse 
est  souvent  tout  â fait  erronée.  L’articulation  des 
paroles  est  irréprochable,  l’idéation  seule  est  faussée, 

Il  v a toujours  quelques  râles  dans  la  poitrine  et, 
notamment  â droite,  une  zone  persistante  de  conges- 
tion, caractérisée  par  des  râles  secs,  éclatants,  et  par 
l’obscurité  du  sou.  Mais  il  y a de  l’appétit  et  absence 
de  tout  mouvement  fébrile. 

Le  malade,  d’ailleurs,  est  tranquille  dans  la  jour- 
née ; il  dort  paisiblement  pendant  la  nuit. 

L’acné  disparaît,  les  papules  s’aplatissent,  pâlissent, 
se  flétrissent. 

Le  regard  est  toujours  un  peu  hagard,  la  vue  très 
bornée,  les  pupilles  dilatées. 

Le  malade  ne  souffre  de  nulle  part,  mais  il  est 
faible,  maladroit,  vacillant,  hésitant,  sans  énergie, 
sans  assurance.  Il  se  soutient  à peine  quand  il  est 
assis  sur  son  lit.  Veut-on  le  faire  lever,  il  marche,  va 
où  on  veut,  s’arrête  quand  on  le  lui  dit,  mais  tombe- 
rait bientôt  s’il  n’était  fortement  soutenu. 

y 5 mai.  — Le  malade  reprend  peu  à peu  ses 
forces;  il  dort,  mange  et  digère  bien,  il  n’a  plus 
de  délire,  il  sait  maintenant  où  il  se  trouve,  et  pour- 
quoi il  est  venu  à l’hôpital;  il  se  souvient  de  sa 
tentative  de  suicide,  mais  du  début  seulement  ; il  y a 
ensuite  une  lacune  absolue  dans  ses  souvenirs. 
D’ailleurs,  il  a encore  l’intelligence  très  atteinte,  il 
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est  incapable  de  lire  quelque  temps,  et  il  oublie  d’une 
minute  à l’autre  ce  qu’il  vient  de  lire.  Un  phénomène 
véritablement  frappant,  c’est,  d’une  part,  son  inertie 
intellectuelle,  et,  d’autre  part,  sa  perte  de  mémoire. 
C’est  dans  cet  état  qu'à  la  fin  du  mois  de  mai  le 
malade  va  passer  un  mois  à Vincennes. 

%8  octobre.  — Le  malade,  après  son  séjour  à Vin- 
cennes, est  allé  passer  quelques  semaines  chez  lui  ; 
puis,  se  portant  physiquement  bien,  il  a voulu 
reprendre  son  métier.  Mais  il  a dû  y renoncer  à cause 
de  sa  débilité  intellectuelle.  Le  malade,  en  effet,  est 
venu  récemment,  désespéré,  demander  à rentrer  dans 
le  service,  s’avouant  incapable  de  subvenir  à ses 
besoins.  En  l’examinant,  on  ne  tarda  pas,  en  effet,  à 
remarquer  son  incapacité  morale,  son  amnésie  et  la 
persistance,  sans  aucune  amélioration  des  troubles 
cérébraux  plus  haut  signalés.  J'ai  tout  lieu  de  croire 
et  de  craindre  que  cette  tare  ne  soit  maintenant 
définitive . 

C’est  l’avis  aussi  de  M.  le  Dr  Magnan,  qui  a eu  la 
bonté  de  prendre  le  malade  dans  son  service,  de 
l’examiner, -et  de  communiquer  à M.  Barthélemy  les 
considérations  suivantes  auxquelles  sa  compétence 
donne  une  haute  importance  : 

« Votre  malade,  écrit  M.  Magnan  à M.  Barthélemy, 
est  fort  intéressant,  avec  la  perte  si  considérable  de 
la  mémoire,  au  milieu  d’un  état  intellectuel  qui  n’est 
pas  encore  très  amoindri. 

« D’après  ce  qu’on  m’a  raconté,  son  beau-frère,  il 


— 89  — 


était  bizarre,  singulier;  il  aurait  fréquemment,  sacrifié 
à Bacchus  et  dissipé,  en  quelques  années,  une  dou- 
zaine de  mille  francs. 

« Peut-être  y avait-il,  lors  de  sa  tentative  d as- 
phyxie, une  pointe  d’alcoolisme  ; mais,  en  tout  cas, 
c’est  depuis  l'accident  que  sa  mémoire  et  son  intelli- 
gence sont  atteints. 

« La  commissure  gauche  est  légèrement  abaissée  et 
la  pointe  de  la  languie  se  porte  un  peu  à droite, 
mais  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  parole. 

« Il  est  possible,  il  est  même  probable  qu’il  existe 
une  lésion  corticale.  On  ne  pourrait , d’ailleurs , 
expliquer  autrement  la  faiblesse  de  la  mémoire. 

« Dans  cette  manière  de  voir  , le  pronostic  est 
grâce , non  pas  au  point  de  vue  d’une  fin  prochaine, 
mais  sous  le  rapport  de  l’intelligence.  » 

Voici,  d’ailleurs,  l’observation  complète  du  malade 
pendant  le  temps  qu’il  a passé  dans  le  service  de 
M.  le  Dr  Magnan,  à Sainte-Anne.  Elle  a été  recueillie 
avec  le  plus  grand  soin,  par  M.  Briand,  interne  du 
service.  Elle  démontre  que,  peut-être,  le  malade  avait 
des  prédispositions  à devenir  un  « cérébral  »,  que 
tous  les  intoxiqués  par  l’oxyde  de  carbone  pourraient 
ne  pas  présenter  consécutivement  les  mêmes  troubles 
intellectuels,  mais  que  c’est  bien  à la  suite  de  son 
intoxication  que  s’est  déclarée  cette  amnésie  si 
considérable. 

« Le  3 novembre,  à son  arrivée  à Sainte-Anne, 
Charles  a encore  une  mémoire  très  affaiblie  ; il  ne 
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peut  indiquer  la  date  du  jour,  et  ne  sait  depuis 
combien  de  temps  il  était  à Saint-Louis.  Il  pleure 
facilement  quand  on  lui  parle  de  sa  tentative  de 
suicide,  dont  il  n’a  gardé  le  souvenir  que  parce  qu’on 
la  lui  a rappelée  souvent.  Gomme  motif,  il  raconte 
que,  venant  de  faire  une  perte  d’argent,  il  avait  eu 
des  difficultés  avec  sa  famille,  et  qu’alors,  incapable 
de  [surmonter  la  tristesse  qui  en  résultait  pour  lui, 
il  avait  résolu  de  mourir. 

La  jambe  gauche  est  un  peu  plus  faible,  la  com- 
missure gauche  légèrement  abaissée,  et  la  pointe  de 
la  langue  déviée  à droite.  La  sensibilité  est  conservée 
des  deux  côtés. 

D’après  les  renseignements  fournis  par  la  sœur,  le 
père  est  brutal,  ivrogne,  et  battait  sa  femme.  Lui- 
même  était  intelligent,  s’occupant  d’une  façon  régu- 
lière, ne  commettant  aucune  excentricité.  En  1874, 
son  beau-frère  lui  rendit  ses  comptes  de  tutelle;  il  en 
profita  pour  faire  quelques  excès  de  boisson  et  des 
abus  vénériens  jusqu’au  moment  de  son  départ  pour 
le  service  militaire.  En  quittant  Paris,  il  confie  à son 
beau-frère  4,500  francs  qui  lui  restaient.  Eu  1879,  il 
revient  du  régiment  où  il  s’était  montré  bon  soldat, 
sans  avoir  fait  de  punitions,  et  se  rend  chez  son 
beau-frère,  retire  son  argent,  promettant  à sa  sœur 
de  la  visiter  souvent  ; mais  il  ne  tient  pas  compte  de 
sa  promesse  et  évite  de  donner  son  adresse. 

On  ne  sait  comment  il  vivait  à ce  moment. 

Il  va  cependant  chez  ses  parents  le  1er  janvier 


— 91 


1880,  s’engage  à revenir  dîner  dans  la  semaine; 
mais,  sans  doute,  craignant  les  remontrances  de  son 
beau-frère,  qui  lui  reprochait  de  gaspiller  une  quin- 
zaine de  mille  francs  dont  il  venait  d’hériter,  il  cesse 
complètement  de  donner  de  ses  nouvelles. 

La  10  novembre  1880,  Charles  se  rappelle  être  allé 
au  régiment  ; il  prétend  qu’à  son  retour  son  beau- 
frère  l’a  conduit  chez  un  notaire,  dont  il  ne  peut 
dire  le  nom,  pour  y recevoir  son  compte  de  tutelle, 
tandis  qu’eu  réalité  c’est  à 1874  et  non  à 1875  que 
remoute  cet  acte  de  sa  vie.  Il  sait  également  avoir 
laissé  à sa  sœur  une  certaine  somme  qu’il  précise, 
mais  il  avoue  ne  le  savoir  que  parce  qu’on  lui  en  a 
parlé  depuis.  Il  a également  prêté  4,000  francs  à une 
autre  personne,  mais  il  ne  peut  la  désigner.  Le  chif- 
fre lui  aurait  échappé  s’il  n’eût  eu  le  soin  de  l’écrire 
sur  une  carte  qu’on  lui  a montrée. 

Actuellement,  il  s’égare  dans  les  quartiers  qu’il 
connaît  le  mieux,  et  ne  peut  que  très  difficilement 
se  diriger  dans  les  rues. 

Du  reste,  ses  paroles  : « A certains  moments,  je  ne 
me  souviens  plus  de  rien,  de  rien  ! » expliquent  la 
contradiction  frappante  dans  tous  les  faits  qui  pré- 
cèdent. 

En  résumé,  sous  l’influence  d’une  idée  mélancoli- 
que, Charles  a fait  une  tentative  de  suicide,  et  les 
médecins  qui  l’ont  vu  depuis  ont  été  unanimes  à 
constater  un  affaiblissement  très  marqué  de  la  mé- 
moire des  faits  récents,  et  môme  des  faits  remontant 
à une  époque  assez  éloignée.  De  plus,  il  présente 
aujourd’hui  un  peu  de  parésie  au  côté  gauche  de  la 
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face,  ce  qui  indique  une  lésion,  et  en  raison  de  la 
lacune  de  la  mémoire,  c’est  dans  l’écorce  que  nous 
devons  le  faire  siéger. 

Ces  troubles  fonctionnels  existaient-ils  avant  la 
tentative  de  suicide,  ou  bien,  au  contraire,  en  sont- 
ils  la  conséquence  ? C’est  ce  qui  n’a  pu  être  établi 
par  les  renseignements. 

Quoi  qu  il  en  soit,  il  est  intéressant  de  rapprocher 
de  l’observation  de  ce  malade  l’histoire  clinique 
d’une  femme  qui  se  trouve  en  ce  moment  à Sainte- 
Anne,  dans  Je  service  de  M.  Magnan. 

OBSERVATION  X 

A 14  ans,  S...  (Julie),  aujourd’hui  âgée  de  55  ans, 
a fait  une  première  tentative  de  suicide.  Deux  autres 
fois,  depuis,  elle  a cherché  à se  donner  la  mort.  On 
ne  sait  rien  de  ses  antécédents  héréditaires. 

A la  fin  d'août  dernier,  elle  et  son  mari,  se  voyant 
dans  la  misère,  résolurent  de  s’asphyxier  au  moyen 
de  deux  réchauds.  Quelqu’un  qui  survint  par  hasard 
ouvrit  les  fenêtres  et  fit  appeler  un  médecin,  qui  ne 
put  que  constater  la  mort  du  mari,  mais  rappela  la 
femme  à la  vie.  On  la  fit  transporter  à Sainte-Anne, 
où  M.  Magnan  nota  un  affaiblissement  considérable 
delà  mémoire  avec  un  jugement  sain.  Pas  d’aphasie. 

La  pupille  gauche  est  notablement  plus  étroite,  la 
droite  conservant  son  diamètre  normal. 

Légère  ptosis  de  la  paupière  droite  que  le  malade 
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fait  remonter  à trois  ans.  Bruit  de  souffle  au  cœur 
au  premier  temps  et  à la  pointe. 

En  novembre,  son  jugement  reste  le  même.  A son 
dire,  la  mémoire  aurait  commencé  à baisser  depuis 
1870  ou  1871.  Les  renseignements  recueillis  près  de 
ses  amis,  à ce  sujet,  restent  muets  sur  ce  point 
important. 

Les  deux  cas  offrent  la  plus  grande  analogie  ; 
malheureusement  il  a été  impossible  d' établir  exacte- 
ment l'état  intellectuel  de  ces  deux  malades  avant  leur 
empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone. 

Sans  doute,  il  eût  été  intéressant  de  connaître 
l’état  cérébral  des  sujets  avant  leur  accident.  Et, 
comme  je  le  faisais  remarquer  plus  haut,  il  est  admis- 
sible que  la  prédisposition  ait  pu  jouer  un  rôle  dans 
la  production  de  cette  fâcheuse  conséquence,  puis- 
que, en  résumé,  elle  est  rare  alors  que  les  intoxica- 
tions par  l’oxyde  de  carbone  sont  fréquentes,  même 
portées  à un  haut  point.  Toutefois,  la  prédisposition 
n’est  pas  nécessaire. 

Ne  voyons-nous  pas,  en  effet,  tous  les  jours,  la 
syphilis,  par  exemple,  produire  des  accidents  céré- 
braux les  plus  graves  chez  des  sujets  qui  ne  présen- 
taient aucune  « résistance  moindre  » du  côté  de 
l’encéphale,  ou  qui  n’avaient,  fait  aucune  provocation, 
aucun  appel  à la  diathèse.  Ces  localisations  ont  lieu 
là,  sans  règle,  sans  avoir  besoin  d’une  raison  déter- 
minante, comme  elles  se  feraient  ailleurs. 

En  résumé , écrit  M.  Barthélemy,  dans  ces  exem- 
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pies,  j’ai  voulu  attirer  l’attention  sur  un  cas  très 
grave  d’intoxication  par  les  vapeurs  de  charbon. 
Je  doute,  en  effet,  qu’on  puisse  arriver  à un  degré 
plus  voisin  de  la  mort  et  revenir  ensuite,  assez 
rapidement,  à une  santé  relative.  Je  crois  que,  dans 
ce  cas,  le  traitement  rationnel  et  énergique  qui 
fut  institué  n’a  pas  été  étranger  au  résultat  favo- 
rable. 

Comme  c’est  une  question  presque  d’actualité, 
rappelons  en  quoi  il  a consisté  : 

1°  Excitations  cutanées  diverses,  ayant  pour  but 
de  réveiller  le  réflexe  respiratoire  ; b 

2°  Saignée  abondante,  ayant  pour  but  d’éliminer 
des  vaisseaux  les  globules  morts  pour  leurs  fonctions, 
c’est-à-dire  l’hémoglobine  oxy-carbonique  incapable 
de  revenir  désormais  à l’état  d’oxy-hémoglobine. 
Cette  déplétion  sanguine  me  paraît  nécessaire  pour 
débarrasser  les  vaisseaux  des  corps  étrangers  qui  y 
font  obstruction,  et  pour  permettre  aux  organes 
hématopoiétiques  de  verser  dans  le  torrent  circula- 
toire le  résultat  de  leur  fonctionnement  ; 

3°  C’est  précisément  pour  stimuler  ce  fonctionne- 
ment, et  pour  s’opposer  à la  syncope  et  aux  collapsus, 
que  les  injections  hypodermiques  d’éther  sont  indi- 
quées à titre  de  coup  de  fouet,  observant  la  dose 
élevée  à laquelle  elles  ont  été  administrées  et  tolé- 
rées ; 

4°  Enfin,  l’aération,  la  ventilation,  l’inhalation 
d’oxygène  ayant  pour  but  de  forcer  ou  tout  au  moins 
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de  hâter  l’hématose,  tant  sur  les  globules  anciens 
épargnés  que  sur  les  globules  de  nouvelle  formation. 

Nous  reviendrons  sur  le  traitement  employé  au 
moment  où  nous  en  traiterons  ; 

On  notera,  dans  la  3e  observation,  ce  stade  initial 
d’excitation  dont  nous  avons  parlé,  stade  tellement 
accentué  qu’il  a fait  croire  à un  accès  de  manie  et 
employer  la  camisole  de  force.  Il  est  à remarquer 
aussi  que,  si  le  malade  ne  peut  articuler  aucun  son, 
les  autres  signes  de  la  pensée  11e  lui  manquent  pas,  son 
faciès  n’est  pas  altéré,  la  mimique  de  la  face  est 
conservée,  de  plus,  le  malade  peut  parfaitement 
écrire  le  fait,  et  donne  ainsi  les  renseignements  qui 
ont  permis  de  rapporter  les  accidents  à leur  vraie 
cause.  Les  lésions  se  sont  localisées  à certaines 
régions  de  l’encéphale,  perte  de  la  vue,  de  l’ouïe,  de 
la  parole  (laloplégie) , mais  il  n’y  a pas  de  paralysies 
périphériques  d’aucune  sorte. 

M.  Bourdon,  dans  sa  thèse  inaugurale,  rapporte  les 
deux  faits  suivants  : 

OBSERVATION  XI 

PARALYSIE  GÉNÉRALE  AVEC  DEMENCE  SURVENUE  A l’oCCASION 

d’une  asphyxie. 

M.  Ferrus,  dans  une  de  ses  leçons  cliniques  sur  les 
maladies  mentales,  et  à propos  de  la  curabilité  de  la 
paralysie  générale,  a dit  n’avoir  vu  que  deux  cas  de 
guérison.  L un  des  deux  a trait  à un  jeune  homme, 
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dont  la  démence  et  la  paralysie  étaient  consécutives 
à l’asphyxie  par  le  charbon  [Gaz.  méd.,  1836,  p.  715). 

A côté  de  ce  fait,  on  peut  placer  le  suivant,  dû  à 
Malgaigne  : 

Une  jeune  fille , après  une  asphyxie  par 
la  vapeur  du  charbon,  qui  dura  sept  heures,  a con- 
servé une  langueur  et  un  affaiblissement  de  l’intelli- 
gence qui  fait  que,  souvent,  ou  elle  n’écoute  pas,  ou 
elle  ne  comprend  pas  du  premier  coup  ce  qu’on  lui 
dit. 

Il  est  bon  de  noter  que  lors  de  l’accident,  soit  qu’on 
attribue  l’intensité  des  symptômes  à la  durée  de 
l’asphyxie,  ou  à une  indigestion  qui  la  compliquait, 
il  a fallu  trente-six  heures  pour  obtenir  un  réveil 
complet,  malgré  la  vigueur  des  secours  apportés. 
[Gaz.  méd.,  1835,  p.  382.) 

OBSERVATION  XII  (BOURDON) 

PERTE  DE  LA  PAROLE,  DE  LA  VUE  ET  DE  l’oUÏE,  SURVENUS 
A LA  SUITE  DE  l’aSPHYXIE. 

Un  nommé  Roland,  âgé  de  23  ans,  tailleur,  d’une 
forte  constitution,  d’une  bonne  santé  habituelle,  tra- 
vaillant , le  1er  mai,  dans  une  petite  chambre  où 
brûlait  de  la  braise  dans  un  fourneau,  tomba  tout  à 
coup  sans  connaissance  et  resta  en  état  de  mort 
apparente  pendant  douze  heures.  On  lui  fit  une 
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saignée  du  bras , une  application  de  sangsues  à 
l’épigastre  et  de  sinapismes  aux  extrémités  inférieu- 
res. Dans  la  soirée,  les  mouvements  et  la  sensibilité 
générale  se  rétablirent,  mais,  pendant  quatre  à cinq 
jours,  il  resta  privé  de  la  vue,  de  l’ouïe  et  de  la  parole; 
il  eut  de  violents  maux  de  tête,  des  étourdissements 
et  des  tintements  d’oreille.  Après  ce  temps , les 
symptômes  allèrent  en  diminuant. 

Sept  jours  après  l’accident,  le  malade  n’éprouvait 
plus  que  de  la  faiblesse,  un  peu  de  malaise,  et  quel- 
ques tintements  d’oreilles,  lorsqu’après  une  marche 
longue  et  fatigante,  faite  en  plein  soleil,  il  fut 
repris  tout  à coup  d’accidents  analogues  à ceux  qu’il 
avait  présentés  lors  de  son  asphyxie. 

Le  lendemain,  8 mai,  on  l’amena  à l’Hôtel-Dieu,  où 
il  fut  couché  salle  Ste-Madeleine,  n°  31  (service  de  M. 
Récamier).  Il  était  très  agité,  voulait  fuir,  quoiqu’il 

eût  à peine  la  force  de  se  tenir  sur  ses  jambes  ; il  ne 
paraissait  pas  entendre  ce  qu’on  lui  disait  et  il  ne 
parlait  pas.  Il  n’avait  point  de  fièvre. 

N’ayant  aucun  renseignement  sur  ce  qui  était  arrivé, 
on  ne  put  que  se  livrer  à des  conjectures  : on  crut 
qu’il  était  sourd-muet  de  naissance  et  frappé  d’aliéna- 
tion mentale.  On  lui  mit  la  camisole  de  force. 

Le  9,  à la  visite,  il  avait  dormi  tranquillement  ; il 
était  calme,  mais  il  ne  comprenait  pas  encore  les 
signes  qu’on  lui  faisait.  Le  pouls  était  à peine  fré- 
tillent ; la  peau  ôtait  fraîche  ; pas  de  selle.  — Limo- 
nade, deux  demi-lavements  tempérés,  un  bouillon. 
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Dans  la  journée,  il  fait  signe  qu’on  lui  ôte  la  cami- 
sole, et  quand  il  est  libre,  il  témoigne  le  désir  d’écrire. 
C’est  alors  qu’on  apprend  les  détails  de  son  accident 
et  scs  suites.  Il  écrit  qu’il  souffre  beaucoup  dans  la 
tête,  qu’il  a des  tintements  d’oreille,  des  bourdonne- 
ments qu’il  n’entend  pas  et  qu’il  ne  voit  pas  bien. 
Cependant  les  pupilles  sont  normales  pour  le  degré 
de  dilatation  et  pour  la  mobilité.  On  s’assure  qu’il  a 
la  sensation  des  odeurs,  et  on  reconnaît  que  le  sens 
du  goût  s’exerce  normalement. 

La  face  n’est  pas  rouge,  les  conjonctions  ne  sont 
pas  injectées  . Il  n’y  a pas  de  paralysie  du  côté 
des  membres  , mais  il  se  plaint  de  douleurs  dans 
la  jambe  droite,  douleurs  qu’on  augmente  par  la 
pression,  mais  qui  ne  sont  accompagnées  d’aucun 
autre  signe  d’inflammation. 

Le  10,  le  malade  a dormi  parfaitement  ; il  demande 
à manger  : aucun  symptôme  du  côté  de  l’abdomen,  ni 
de  la  poitrine.  La  paralysie  des  muscles  du  larynx,  la 
surdité,  la  céphalalgie,  les  étourdissements,  les  tinte- 
ments, les  douleurs  du  membre  inférieur  persistent  au 
même  degré  ; le  pouls  est  un  peu  plein,  sans  fré- 
quence. Il  n’y  a rien  d’anormal  du  côté  du  cœur  ; 
l’intelligence  est  bonne,  le  malade  comprend  fort  bien 
tous  les  signes  qu’on  lui  fait  et  ce  qu’on  lui  écrit.  — 
Huit  sangsues  derrière  chaque  oreille,  pédiluves  sina- 
pisés,  deux  demi  lavements  tempérés,  limonade,  un 
cinquième  de  la  portion  d’aliment. 

Le  11,  la  céphalalgie  et  les  étourdissements  ont 
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diminué,  le  pouls  est  moins  plein,  le  mutisme  et  la 
surdité  sont  aussi  prononcés.  M.  Récamier  prescrit 
une  affusion  d’eau  à 20°  pendant  cinq  minutes  sur  la 
tète,  deux  pédiluves  sinapisés,  etc.,  etc. 

Après  l’affusion,  dans  la  soirée,  le  malade  fait  signe 
qu’il  entend  un  peu  d’une  oreille. 

Le  12,  l’ouïe  est  encore  améliorée  du  côté  gauche 
et  commence  à revenir  du  côté  droit.  Le  malade  se 
plaint  de  souffrir  de  la  gorge,  il  y a moins  de 
céphalalgie  et  d’étourdissements.  — Affusion  comme 
la  veille. 

Immédiatement  après  l’affusion,  il  prononce  quel- 
ques syllabes,  et  les  voyelles  plus  facilement  que  les 
consonnes. 

Le  13,  le  pouls  est  normal  ; il  y a très  peu  de 
céphalalgie  et  d’étourdissements.  Le  malade  continue 
à entendre  de  mieux  en  mieux,  et  commence  à parler 
en  n’employant  presque  exclusivement  que  des  voyel- 
les ; il  fait  signe  qu’il  va  bien  mieux  et  il  demande  à 
manger.  — Affusion,  deux  cinquièmes  de  portion. 

Le  14  et  15,  l’ouïe  et  la  parole  vont  en  s’amélio- 
rant ; cependant  la  prononciation  des  consonnes  est 
toujours  difficile.  — Même  traitement,  quatre  cin- 
quièmes de  portion. 

Le  16,  on  suspend  l’affusion. 

Le  17,  un  peu  de  lourdeur  de  tête  ; la  vue  se  trou- 
ble quand  le  malade  baisse  un  peu  la  tête  ; il  a craché 
un  gros  caillot  de  sang  noir.  Le  cœur  et  la  poitrine 
ne  présentent  rien  d’anormal  à l’auscultation. — Chien- 
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dent  nitré,  pédilnve  sinapisé,  aliments  froids  et  deux 
cinquièmes  de  portion. 

Le  18,  pas  de  nouveaux  crachats  sanglants,  pas  de 
toux  ; la  tête  est  encore  embarrassée.  — Affusion 
comme  précédemment,  et  trois  cinquièmes  de  portion. 

Du  19  au  25,  sous  l’influence  des  affusions,  la  parole 
devient  de  plus  en  plus  facile,  et  la  céphalalgie, 
les  étourdissements,  etc.,  cessent  complètement. 

Le  25,  le  malade  s’aperçoit  qu’il  a de  la  faiblesse 
dans  le  membre  inférieur  gauche,  sur  lequel  il  ne 
peut  faire  porter  le  poids  du  corps.  — Affusion  tous 
les  jours. 

Le  1er  juin,  le  membre  gauche  est  presque  aussi 
fort  que  le  droit.  La  parole  est  revenue  à l’état  normal, 
ainsi  que  la  vue  et  l’ouïe.  La  tête  est  parfaitement 
libre. 

Le  5,  il  sort  très  bien  guéri,  vingt-sept  jours  après 
la  récidive  des  symptômes  primitifs. 

Enfin,  nous  reproduisons  sous  toutes  réserves  le 
fait  suivant  qui  ne  nous  semble  pas  absolument 
probant  ; il  y avait  évidemment  une  autre  lésion  qui 
n’a  pas  été  vue  ; l’asphyxie  a été  cause  adjuvante 
mais  non  cause  efficiente;  jamais  elle  n’a  amené  une 
telle  dégénérescence  paremchymateuse. 
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OBSERVATION  XIII  (BOURDON) 

Céphalalgie  survenue  à la  suite  de  V inspiration  de  la 
vapeur  de  charbon  ; un  mois  après , perte  subite  de 
connaissance  et  de  mouvement  ; mort  vingt  heures 
environ  après  cet  accident  ; ramollissement  de  la 
partie  moyenne  d’un  des  hémisphères. 


Un  portier,  âgé  cle  soixante-neuf  ans,  fortement 
constitué , jouissant  habituellement  cl’une  bonne 
santé,  s’exposa,  sur  la  fin  du  mois  de  septembre  1821, 
à la  vapeur  du  charbon.  Il  en  conserva,  pendant  trois 
ou  quatre  jours,  d’assez  forts  étourdissements  et  une 
céphalalgie  très  pénible.  Les  étourdissements  se 
dissipèrent,  mais  le  mal  de  tête  persista,  et  bientôt, 
au  lieu  d’être  général,  il  se  concentra  vers  la  région 
de  l’os  pariétalgauche.  Cependant,  le  malade  continua 
à se  livrer  à ses  occupations  habituelles,  et  ses  mem- 
bres avaient  conservé  leur  force  accoutumée.  Un  mois 
se  passa  ainsi,  lorsqu’un  soir,  il  tomba  tout  à coup 
privé  de  connaissance  et  de  mouvement.  Le  lendemain 
matin,  il  fut  apporté  à la  Charité.  La  connaissance 
était  restée  perdue  depuis  la  veille.  Aucun  mouvement 
spasmodique,  aucune  raideur  des  membres  n’avaient 
été  observés.  La  face  était  d’un  rouge  violacé,  les 
lèvres  gonflées  et  livides  ; les  yeux  fermés  restaient 
fixes  lorsqu’on  soulevait  les  paupières.  — Mort  dans 
la  journée. 
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Ouverture  du  cadavre.  — Crâne.  — La  partie 
moyenne  de  l’hémisphère  g'auchc  du  cerveau,  le  corps 
strié  et  la  couche  optique  de  ce  côté,  étaient  trans- 
formés en  une  bouillie  jaunâtre  ; aucune  autre  alté- 
ration dans  l’encéphale.  Rien  de  remarquable  dans  les 
autres  viscères.  — ( Cliniq.  médic.  de  M.  Andral,  t.  5, 
p.  409). 

Comme  on  le  voit,  on  ne  peut  croire  dans  ce  cas  à 
l’action  pure  de  l’oxyde  de  carbone. 

Autant  que  les  données  de  l’autopsie  permettent  de 
le  supposer,  il  y a eu  là  un  foyer  d’encéphalite,  dont 
le  seul  retentissement  sur  la  santé  générale  a été 
pendant  plusieurs  jours  une  céphalalgie  localisée, 
puis  qui,  à propos  d’une  cause  inconnue,  a amené  une 
attaque  apoplectiforme. 
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TROUBLES  NERVEUX  PARALYTIQUES. 


Les  nerfs  moteurs,  les  nerfs  sensitifs  et  les  nerfs 
mixtes  peuvent  être  atteints  pas  la  paralysie  ; on 
peut  voir  séparément  des  paralysies  motrices,  des 
paralysies  sensitives  et  des  paralysies  sensorielles,  et 
enfin  les  unes  et  les  autres  combinées  ensemble,  de 
différentes  façons.  M.  Leudet  qui  a fait  de  ces  affec- 
tions dans  les  Archives  de  médecine  une  étude  appro- 
fondie et  jusqu’à  un  certain  point  originale,  car  il  a 
le  premier  fait  connaître  des  cas  incontestables  de 
névrites  avec  la  constatation  anatomique,  semble 
vouloir  admettre  que  toutes  les  paralysies  post- 
asphyxiques par  l’oxyde  de  carbone  seraient  l’effet  de 
cette  lésion  ; mais  il  est  des  observations  plus  ancien- 
nes dans  lesquelles  il  est  impossible  d’admettre  sem- 
blable lésion,  les  symptômes  étant  absolument  diffé- 
rents. 

Nous  croyons  donc  qu’il  y a deux  grandes  classes 
de  paralysies  oxycarbonées  ; dans  les  unes  la  lésion 
est  diffuse  et  frappe  manifestement  non  les  troncs 
nerveux,  mais  leurs  extrémités  terminales  ; dans  l’au- 
tre la  lésion  anatomique  est  une  névrite  qui  peut 
devenir  ascendante  et  même  finir  par  une  paralysie 
ascendante  aiguë;  — dans  les  paralysies  à névrite  on 
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observe  des  troubles  vaso-moteurs  très  accentués, 
herpès,  zona,  pemphygus  et  enfin  des  eschares  à 
marche  rapide  comme  dans  les  maladies  médullaires. 

Ces  paralysies,  comme  les  symptômes  encéphaliques 
que  nous  avons  étudiés  dans  le  paragraphe  précédent, 
peuvent  débuter  quelques  jours  après  la  disparition 
des  sympthômes  aigus  de  l’asphyxie  ; le  plus  ordi- 
nairement, ces  paralysies  éclatent  alors  que  le  malade 
est  encore  sous  l’influence  asphyxiante  du  gaz,  et 
lorsqu’il  revient  à lui,  il  s’aperçoit  qu’il  est  paralysé 
d’un  ou  plusieurs  membres.  Il  éprouve  parfois  des 
douleurs  vagues  dans  les  membres  atteints,  parfois 
des  fourmillements,  mais  en  général  il  souffre  pmi  et 
ce  qui  vient  le  faire  apercevoir  de  son  affection,  c’est 
l’impossibilité  dans  laquelle  il  se  trouve  d’accomplir 
un  mouvement  voulu.  Puis,  lorsque  la  paralysie  est 
établie  depuis  quelque  temps,  le  malade  éprouve  des 
accès  de  douleur,  fugaces,  subits,  transitoires,  de 
durée  et  de  violence  variables.  Quelquefois  ces  élance- 
ments douloureux  sont  comparés  à des  fulgurations 
douloureuses,  d’autres  fois  à des  crampes  musculaires. 
Dans  les  cas  de  paralysie  dont  j’ai  parlé  qui  ne  peuvent 
être  rapportés  à une  lésion  soit  congestive  soit  irrita- 
tive du  nerf  du  membre  (et  cette  circonstance  est  la 
meilleure  preuve  de  notre  appréciation)  la  sensibilité 
peut  rester  intacte,  n’  être  modifiée  ni  en  plus,  ni  en 
moins,  ni  pervertie  et  la  paralysie  flaccide  être  absolue. 
Admettre  dans  des  cas  une  lésion  médullaire,  serait 
hasardé,  car  il  y aurait  nécessairement  lésion  de  sen- 
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sibilité  dans  un  point  quelconque  du  corps  si  la  moelle 
elle-même  était  lésée  et  comment  se  figurer  que  la 
lésion  porte  purement  et  simplement  sur  la  racine 
sensitive  d’un  ou  plusieurs  nerfs.  Quoi  qu’il  en  soit» 
en  l’état  actuel  des  choses,  l’explication  des  faits  est 
difficile  à donner,  mais  les  faits  eux-mêmes  méritent 
une  description  à part  et  doivent  être  séparés  des 
paralysies  névritiques  de  même  cause. 

Nous  donnons  ici  deux  observations  de  ces  paraly- 
sies diffuses,  non  névritiques,  dues  à M.  Bourdon,  de 
l’Académie  de  médecine  ; on  remarquera  le  syndrôme 
sur  lequel  nous  insistons  : 

1°  Paralysie  motrice  ffaccide  sans  contracture,  de 
durée  variable  mais  fort  longue  ; 

2°  Douleurs  spontanées  par  accès,  sans  direction 
constante  ; 

3°  Pas  d’anesthésie;  pas  d’hyperesthésie,  pas  de 
paresthésies  ; 

4°  Pas  d’atrophie  des  muscles  ; pas  de  troubles 
vaso-moteurs  ; on  observe  un  léger  degré  d’atrophie 
du  membre  frappé,  mais  on  doit  se  rappeler  que  l’im- 
mobilité seule  atrophie  les  masses  musculaires 
même  intactes. 

Nous  ferons  remarquer  que  l’état  absolument  nor- 
mal de  la  sensibilité  a frappé  les  observateurs. 

M.  Bourdon  s’est  demandé  évidemment  à quoi  il 
pouvait  attribuer  la  paralysie  qu’il  voyait,  lorsqu’il  a 
écrit  « la  sensibilité  du  membre  n’est  ni  diminuée,  ni 
exaltée  ; il  n’y  a pas  de  douleur,  pas  de  tuméfaction, 


106  — 


pas  de  changement  de  couleur  à la  peau  ; celle-ci  pré- 
sente la  même  température  que  du  côté  opposé  ; 
les  artères  battent  avec  la  même  force  que  celles  du 
membre  sain  ; elles  offrent  le  même  volume.  » Nous 
verrons  plus  loin  que  M.  Leudet  assigne  aux  paralysies 
qu’il  observe  des  caractères  tout  à fait  différents  : 
douleurs  le  long  d’un  nerf,  insensibilité^  la  piqûre,  etc. 


OBSERVATION  XIV  (H.  BOURDON.) 

PARALYSIE  DU  BRAS  DROIT  CONSECUTIVE  A l’aSPHYXIE  PAR 
LA  VAPEUR  DU  CHARBON,  SENSIBILITÉ  CONSERVEE. 

Un  jeune  fille  de  quatorze  ans,  domestique,  non 
réglée,  d’une  santé  parfaite,  se  coucha,  ainsi  qu’une 
autre  domestique,  le  20  février  1840,  dans  une  cham- 
bre sans  cheminée,  close  de  toutes  parts,  et  au 
milieu  de  laquelle  brûlait  un  fourneau  de  coke.  Elles 
s’endormirent  promptement,  et  le  lendemain  on  les 
trouva  toutes  deux  dans  leur  lit,  donnant  à peine 
signe  de  vie.  Il  y avait  : perte  de  connaissance, 
paralysie  de  tous  les  sens,  du  sentiment  et  du  mou- 
vement. On  les  frictionna  avec  une  brosse  sur  toute 
la  surface  du  corps  ; on  les  saigna  et  on  leur  appliqua 
des  sinapismes. 

Bientôt  la  plus  âgée  des  deux  reprit  l’usage  de  ses 
sens  ; elle  se  rétablit  peu  à peu  et  fut  complètement 
guérie  dix  jours  après  l’accident,  ses  règles  ayant 
paru  à cette  époque.  Mais  il  n’en  fut  pas  de  même 
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pour  la  jeune  fille,  qui  conserva  une  perte  complète 
des  facultés  intellectuelles,  une  paralysie  des  sens, 
du  sentiment  et  du  mouvement  peudaut  vingt-quatre 
heures.  Alors,  seulement,  elle  commença  à pronon- 
cer quelques  mots  et  à faire  de  légers  mouvements. 
Toutes  les  fonctions  se  rétablirent  petit  à petit, 
excepté  le  mouvement  du  membre  supérieur  droit. 
Ce  membre  resta  dans  une  résolution  complète,  avec 
flaccidité.  Il  avait  recouvré  toute  sa  sensibilité  et  il 
était  le  siège  de  douleurs  vives,  revenant  par 
intervalles. 

Du  reste,  la  santé  de  Ja  jeune  fille  était  parfaite  ; 
il  n’y  avait  pas  le  moindre  symptôme  du  côté  de  la 
tète,  pas  la  plus  légère  céphalalgie. 

Pendant  six  semaines,  la  seule  amélioration  qui 
survint  dans  le  membre  paralysé  fut  un  léger  mouve- 
ment de  flexion  et  d’extension  de  la  main  sur  l’avant- 
bras.  A cette  époque  des  inquiétudes  commençant  à 
naître  sur  la  terminaison  de  la  maladie,  on  consulta 
M.  Kécamier,  qui  employa  l’électro-puncture,  en 
plaçant  une  des  aiguilles  dans  les  muscles  de  l’épaule 
et  l’autre  dans  ceux  de  l’avant-bras. 

Dès  la  première  séance,  la  malade  fléchit  complète- 
ment et  à volonté  l’avant-bras  sur  le  bras  ; dans  les 
séances  suivantes,  les  mouvements  de  l’épaule  se 
rétablirent,  quoique  faiblement,  puis  ceux  du  poignet 
et  enfin  ceux  des  doigts,  mais  ces  derniers  très- 
incomplètement.  On  fit  trente  séances  delectro- 
puncture  ; mais  la  jeune  fille  n’étant  pas  guérie 
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complètement,  se  décida  à entrer,  le  16  mai  1840,  à 
l’Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Lazare  (service  de  M.  Réca- 
mier) . 

A la  visite,  quatre-vingt-six  jours  après  l’accident, 
la  malade  est  dans  l’état  suivant  : santé  générait' 
bonne,  les  fonctions  importantes  s’accomplissant 
d’une  manière  normale  ; aucun  symptôme  vers  le 
cerveau,  ni  vers  la  moelle  épinière  ; pas  la  plus  légère 
céphalalgie  ; aucun  signe  de  congestion  cérébro- 
spinale. 

Le  seul  symptôme  qui  existe  est  une  grande  faiblesse 
dans  tout  le  membre  thoracique  droit,  dont  le 
poignet  et  les  doigts  n’exécutent  que  très  difficile- 
ment de  légers  mouvements  d’extension  et  de  flexion. 
De  plus,  ce  bras,  qui  a conservé  toute  sa  sensibilité, 
est  le  siège  de  douleurs  vives  et  revenant  par  accès. 
Il  a toutefois  le  même  volume  que  celui  du  côté 
gauche  ; la  circulation  et  la  nutrition  s’y  font  nor- 
malement. 

On  prescrit  une  affusion  d’eau  à 20°  sur  la  tête  pen- 
dant cinq  minutes  ; infusion  d’arnica.  En  outre,  on 
recommande  à la  jeune  fille  d’exercer  le  plus  souvent 
possible  son  membre  malade. 

On  répéta  tous  les  jours  la  même  affusion  sans 
obtenir  le  moindre  résultat  avantageux,  et  la  malade 
sortit  le  6 juin,  sans  avoir  rien  gagné  pour  le  mouve- 
ment de  son  bras,  qui  s’était  légèrement  atrophié. 
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OBSERVATION  XV  (H.  BOURDON) 

PARALYSIE  DU  MEMBRE  SUPERIEUR  GAUCHE  SURVENUE  A 
l’occasion  d’une  ASPHYXIE  PAR  LE  CHARBON.  SEN- 

SIBILITÉ CONSERVÉE.  PAS  d’ÉRUPTIONS.  PAS  DE  TROUBLES 
TROPHIQUES. 

Une  femme,  nommée  Marival,  âgée  de  trente  ans, 
couturière,  d’une  forte  constitution,  un  peu  sourde 
depuis  sa  jeunesse,  sujette  aux  migraines,  et  depuis 
quelque  temps  à des  étourdissements,  avait  déjà 
éprouvé,  il  y a deux  mois,  des  accidents,  tels  que 
céphalalgie,  perte  de  connaissance,  etc.,  après  s’être 
exposée  à la  vapeur  du  charbon. 

Il  y a douze  jours,  elle  alluma,  un  matin,  environ 
cinq  litres  de  braise  dans  un  grand  vase  de  terre 
placé  au  milieu  d’une  petite  chambre  qui  n’avait  pas 
de  cheminée,  et  dont  la  fenêtre  ainsi  que  la  porte 
étaieut  fermées.  Assise  près  du  brasier,  elle  fit  un 
petit  repas  avec  sa  mère,  âgée  de  soixante  ans.  Un 
jeune  garçon,  son  frère,  dormait  dans  son  lit.  Le 
déjeuner  terminé,  la  mère  resta  immobile,  comme 
assoupie,  la  tête  appuyée  contre  un  meuble  ; peu 
après,  la  fille  commença  à souffrir  de  la  tête,  éprouva 
des  étourdissements,  des  troubles  de  la  vue,  et  vomit 
ce  qu’elle  venait  de  manger  : alors  elle  aperçut  sa 
mère  tremblant  de  tous  ses  membres.  Elle  lui  adressa 
la  parole  et  n’obtint  aucune  réponse.  Après  avoir  fait 
de  vains  efforts  pour  se  lever,  la  jeune  femme  fut 
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prise  elle-même  de  tremblements,  perdit  connaissance 
et  tomba  dans  la  braise  allumée.  Quelqu’un  entra  par 
hasard  et  éteignit  le  feu  qui  avait  pris  dans  sa  cheve- 
lure. On  ouvrit  de  suite  la  porte  et  la  fenêtre,  et  on 
coucha  l’asphyxiée  toute  froide,  sans  connaissance,  et 
présentant  de  très  fortes  convulsions. 

Elle  resta  sept  heures  dans  cet  état  ; quand  elle  eut 
repris  connaissance,  elle  ne  put  parler.  Elle  éprouva 
de  la  céphalalgie,  des  étourdissements  ; sa  surdité 
habituelle  était  beaucoup  plus  prononcée  ; de  plus, 
elle  s’aperçut  qu’elle  ne  pouvait  mouvoir  son  bras 
gauche  et  que  ce  membre  était  engourdi  ; elle  souffrait 
d’une  forte  brûlure  sur  la  tête  ; mais  elle  ne  portait 
ailleurs  ni  plaie,  ni  trace  de  contusion.  Le  soir  même 
du  jour  de  l’accident,  la  parole  était  revenue;  mais 
tous  les  autres  symptômes  persistaient  avec  autant 
d’intensité. 

La  mère  a recouvré  ses  sens  cinq  heures  avant  la 
fille,  et  s’est  très  bien  rétablie  : le  jeune  frère  n’a 
présenté  pour  tout  phénomène  morbide  que  des 
vomissements  de  matières  jaunes,  comme  bilieuses. 

La  malade  resta  onze  jours  chez  elle  sans  faire  de 
traitements;  et  entra  le  17  janvier  1842  à l’Hôtel-Dieu, 
salle  Saint-Roch,  n°  4 (service  de  M.  Denouvilliers, 
remplaçant  M.  le  professeur  Roux.) 

A son  entrée,  elle  est  dans  l’état  suivant  : teint 
coloré,  conjonctives  injectées,  assoupissement  presque 
continuel,  céphalalgie,  étourdissements,  surdité  très 
prononcée,  vue  bonne,  intelligence  normale.  La  malade 
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porte  sur  le  sommet  de  la  tête  une  brûlure  large 
comme  la  main,  et  intéressant  toute  l’épaisseur  du 
cuir  chevelu.  Eu  outre,  circonstance  beaucoup  plus 
intéressante,  le  membre  supérieur  gauche  est  paralysé 
du  mouvement  ; l’avant-bras  seulement  commence  à 
se  fléchir  très  légèrement  sur  le  bras  ; la  sensibilité 
du  membre  n’est  ni  diminuée,  ni  exaltée  ; il  n’y  a pas 
de  douleur,  pas  de  tuméfaction,  pas  de  changements 
de  couleur  à la  peau  : celle-ci  présente  la  même 
température  que  celle  du  bras  opposé  ; les  artères 
battent  avec  autant  de  force  que  celles  du  membre 
sain  : elles  offrent  le  même  volume,  mais  les  muscles 
sont  plus  mous,  plus  flasques  ; il  n’y  a aucun 
symptôme  de  paralysie  du  côté  des  membres  infé- 
rieurs ni  ailleurs  ; il  existe  une  fièvre  intense,  de  la 
soif  et  de  l’inappétence.  Pansement  de  la  brûlure  ; 
tisane  émoliente  ; diète. 

Le  20,  trois  jours  après  son  entrée,  la  malade  remue 
un  peu  les  doigts.  — Large  vésicatoire  au  niveau  du 
deltoïde. 

Le  24,  la  main  exécute  quelques  mouvements,  et 
l’avant-bras  se  fléchit  sur  le  bras. 

Le  15  février,  l’avant-bras  commence  seulement  à 
pouvoir  s’étendre  sur  le  bras  , celui-ci  ne  peut  pas 
encore  être  écarté  du  tronc,  porté  en  arrière  ni  en 
avant. 

Le  3 mars,  ces  mouvements  de  bras  sont  possibles, 
mais  difficiles  et  peu  étendus. 

Le  30  mars,  trois  mois  seulement  après  l’accident, 
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le  membre  paralysé  avait  recouvré  la  liberté  de  tous 
ses  mouvements. 

Le  4 avril,  la  malade  sortit,  conservant  encore  sur 
la  tête  une  petite  plaie  en  voie  de  cicatrisation.  L’es- 
chare du  cuir,  chevelu,  en  tombant  avait  laissé  une 
perte  de  substance  étendue,  et  une  dénudation  des 
os  du  crâne,  ce  qui  retarda  beaucoup  la  guérison  de 
la  brûlure. 


Comme  degré  atténué  des  paralysies  de  ce  genre, 
relatons  l’observation  suivante  due  à M.  Tessier.  On 
remarquera  que  la  sensibilité  était  conservée,  et  que 
la  durée  de  la  paralysie  fut  fort  peu  considérable,  à 
peine  douze  heures. 

OBSERVATION  XVI.  — M.  TESSIER 

Une  jeune  fille,  blanchisseuse,  s’étant  exposée  pen- 
dant un  certain  temps,  à la  vapeur  du  charbon, 
perdit  tout  à coup  connaissance.  On  l’exposa  au  grand 
air  et  ou  lui  fit  des  aspersions  froides.  Sous  l’influence 
de  ce  moyen,  elle  ne  tarda  pas  à reprendre  ses  sens. 
M.  Tessier  vit  la  malade  quelques  heures  après 
l’accident,  et  constata  qu’elle  pouvait  à peine  se  tenir . 
sur  ses  jambes  ; les  membres  inférieurs  se  mouvaient 
très  difficilement,  mais  ils  avaient  conservé  toute 
leur  sensibilité.  Cet  affaiblissement  dura  environ 
douze  heures. 
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Ce  genre  cle  paralysie  est  susceptible  de  se  géné- 
raliser de  façon  à donner  une  paralysie  totale,  mais 
de  courte  durée.  Comme  preuve,  nous  donnons  l’ob- 
servation suivante  de  Portai.  ( Observation  sur  les 
effets  des  vapeurs  méphitiques  sur  le  corps  de  V homme 
4775). 

« Une  jeune  fille  de  21  ans,  après  une  asphyxie  par 
les  vapeurs  de  charbon  resta  percluse  de  tous  ses 
membres  pendant  quelque  temps,  au  point  qu’elle 
craignait  de  n’en  plus  pouvoir  faire  usage,  mais,  dès 
le  lendemain,  ses  bras  devinrent  libres,  et  bientôt  ses 
jambes  furent  en  état  de  la  soutenir.  » 

Il  ne  parle  pas  de  l’état  de  la  sensibilité. 

Dans  la  seconde  classe  de  paralysies  dont  nous 
avons  parlé,  c’est-à-dire  celles  dans  lesquelles  les 
symptômes  peuvent  être  rapportés  à des  lésions  con- 
gestives ou  irritatives  des  nerfs,  et  dont  nous  allons 
donner  la  description,  on  remarquera  l’apparition  cons- 
tante d’éruptions  sur  le  trajet  des  nerfs,  des  rougeurs 
dans  les  mêmes  régions,  le  long  des  nerfs  atteints, 
etc.  Ces  symptômes  méritent  de  nous  arrêter  un  ins- 
tant. 

On  sait  que  les  vésicules  d’herpès  dessinant  sur  la 
peau  le  trajet  d’un  nerf  avec  ses  divisions  ont  été  rap- 
portées à l’irritation  plus  ou  moins  considérable  de  ce 
nerf.  On  sait  sur  ce  sujet  les  travaux  de  Charcot  et 
surtout  les  exemples  nombreux  rapportés  à l’appui  de 
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cette  thèse  par  Mitchell,  Morehouse  et  Keen,  on  peut 
donc  regarder  comme  suffisamment  établie  la  théorie 
qui  veut  faire  de  ce  symptôme  la  caractéristique,  l’ef- 
fet direct  de  la  lésion  irritative  du  nerf  sous-jacent. 

M.  Leudet,  dans  ses  observations  que  nous  rappor- 
tons plus  loin  a observé  un  zona  sur  le  trajet  facial 
des  branches  terminales  du  trijumeau,  Hasse  a observé 
du  pemphigus  généralisé,  et  tous  deux  ont  relaté  une 
observation  chacun  dans  laquelle  était  notée  une 
eschare  à la  partie  inférieure  du  sacrum,  comme  dans 
les  maladies  de  la  moelle  et  ayant  évolué  à la  manière 
du  décubitus,  en  fort  peu  de  temps. 

Mais  la  lésion  irritative  du  nerf  se  révèle  aussi  par 
d’autres  signes  extérieurs,  comme  la  rougeur  paraly- 
tique le  long  du  nerf  et  parfois  il  est  possible  à la 
palpation  de  trouver  le  nerf  augmenté  de  volume, 
non  point,  en  général,  d’une  façon  uniforme,  mais  par 
places  séparées  comme  dans  la  névrite  noueuse,  c'est- 
à-dire  anatomiquement  la  périnévrite  seléreuse  en 
îlots.  Dans  ces  cas,  on  observe  comme  symptômes, 
rapports  avec  les  attributions  fonctionnelles  du  nerf 
lésé,  douleur,  spasmes  musculaire,  paralysie,  aboli- 
tion de  la  sensibilité  dans  le  territoire  du  nerf.  En 
général,  dans  les  cas  de  névrite,  on  observe  des  trou- 
bles vaso-moteurs,  disséminés  ou  localisés.  On  voit 
éparses  sans  ordre  à la  surface  du  corps  des  plaques 
conjestives  qui  disparaissent  sous  le  doigt  pour  revenir 
ensuite  ; ces  plaques  peuvent  devenir  ecchymotiques 
et  prendre  dans  les  jours  après  l’asphyxie  toutes  les 
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colorations  propres  aux  ecchymoses.  Ces  plaques 
s’observent  de  préférence  sur  les  points  du  corps  qui 
avaient  eu  à supporter  des  pressions  pendant  l’as- 
phyxie. Elles  doivent  être  rapportées  d’une  part  à 
l’empoisonnement  du  sang-,  de  l’autre  à la  paralysie  des 
vaisseaux  qui  est  d’autant  plus  considérable  que  l’in- 
toxication a été  poussée  plus  loin.  En  résumé  donc, 
sauf  les  détails  cliniques  que  l’on  retrouvera  dans  les 
observations,  le  tableau  symptomologique  de  ces 
paralysies  par  névrite  est  essentiellement  : 

1°  Rougeur,  gonflement,  douleur  selon  le  trajet  d’un 
' nerf.  Le  gonflement  du  nerf  peut  parfois  simuler  un 
abcès.  (Leudet). 

2°  En  généra],  troubles  de  la  sensibilité  ; 

3°  Eruptions  bulleuses,  vésiculeuses  ou  autres  le 
long  du  nerf  atteint  ; eschare  sacrée  possible,  trou- 
bles vaso-moteurs  ; 

4°  Atrophie  consécutive  des  muscles  du  territoire 
affecté  ; 

5°  Enfin,  la  névrite  peut. devenir  ascendante  et  don- 
ner une  paralysie  ascendante  aiguë. 

OBSERVATION  XVII  (M.  LEUDET) 

Holding  (Alexander),  âgé  de  30  ans,  chauffeur 
anglais  à bord  d’un  remorqueur,  est  apporté  le  20 
novembre  1863,  le  matin,  dans  mon  service  à l’Hôtcl- 
Dieu  et  couché  au  lit  34  de  la  salle  19. 

Dans  la  soirée  du  19,  Holding,  bien  portant,  se 
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couche  clans  sa  cabine,  ayant  fermé  préalablement 
les  ouvertures  et  allumé  pour  se  réchauffer  du  char- 
bon de  bois  avec  un  peu  de  houille  dans  un  récipient 
en  métal.  Le  lendemain  matin,  vers  cinq  heures,  il  fut 
trouvé  sans  connaissance  dans  son  lit  par  un  de  ses 
camarades;  les  couvertures  n’étaient  point  dérangées 
et  le  vase  contenant  du  charbon  n’avait  pas  été  ren- 
versé. 

Le  20,  à 8h.  du  matin,  Holding  était  dans  l’état  sui- 
vant; coma,  absence  complète  de  connaissance,  insen- 
sibilité générale  à la  piqûre,  pâleur  de  la  face,  rougeur 
en  ligne  à la  partie  postérieure  externe  et  médiane 
de  chaque  avant-bras,  allongé  suivant  le  trajet  du 
nerf  radial , sans  tuméfaction  du  tissu  cellulaire 
sous-jacent  ; ces  rougeurs  légères  étaient  plus  mar- 
quées à droite  qu’à  gauche  ; les  vêtements  qui  recou- 
vraient les  deux  avant-bras  étaient  intacts  et  ne 
présentaient  aucune  trace  de  brûlures.  A la  tempe 
droite,  vers  le  bord  externe  de  l’orbite,  existait  une 
petite  plaque  de  rougeur,  sans  tuméfaction,  analogue 
à celle  des  avant-bras.  Refroidissement  des  extrémités, 
pupilles  dilatées  ; pouls  petit,  fréquent.  Un  sinapisme 
à chaque  mollet,  électrisation  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs  n’amenant  aucun  signe  de  douleur  et 
pas  de  contractures  musculaires. 

A une  heure  et  demie  du  soir,  cessation  du  coma  ; 
Holding  ouvre  les  yeux  par  moments,  11e  répond  à 
aucune  question  et  les  referme  ensuite. 

A quatre  heures  du  soir,  Holding  est  retombé 
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clans  le  coma.  Vésicatoire  à chaque  mollet,  saignée  du 
bras  de  250  grammes. 

Le  sang  extrait  de  la  saignée  est  très  rose  et  non 
coagulé. 

%i  novembre.  — Le  coma  persiste  encore;  pas  de 
stertor,  face  pâle,  120  pulsations,  résolution  des 
membres  ; quelques  vésicules  herpétiques  se  sont 
développées  à la  tempe  droite,  où  la  rougeur  a dimi- 
nué ; elle  a plutôt  augmenté  à la  face  postérieure  de 
l’avant-bras  droit,  mais  il  n’y  existe  pas  de  vésicules; 
à l’avant-bras  gauche  elle  a presque  disparu  ; urines 
involontaires  — Lavement  avec  100  grammes  de 
sel  ; julep  avec  15  gouttes  de  teinture  de  coloquinte. 

Le  22,  le  coma  a persisté  jusque  dans  la  nuit  der- 
nière. Ce  matin,  peau  sudorale,  72  pulsations,  intel- 
ligence très  bonne.  Holding  ne  se  rappelle  aucun 
des  phénomènes  qui  se  sont  succédé  depuis  son 
entrée  ; aucun  trouble  de  la  vue.  Holding  n’accuse 
aucune  douleur,  seulement  une  sensation  d’engour- 
dissement dans  les  trois  derniers  doigts  de  la 
main  droite,  qui  s’étendent  difficilement  ; une 
dizaine  de  petits  groupes  d’herpès,  du  volume  d’une 
tête  d’épingle,  se  sont  développés  sur  la  partie 
moyenne  et  un  peu  interne  de  l’avaut-bras  droit  ; la 
rougeur  préexistante,  siégeant  un  peu  en  dehors 
d’eux,  s’est  fondue  'en  une  rougeur  uniforme,  oblon- 
gue,  ayant  près  de  trois  centimètres  de  hauteur  sur  un 
et  demi  de  largeur  ; elle  paraît  s’accompagner  d’un 
engorgement  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ; sen- 
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sibilité  normale  sur  ce  point,  comme  dans  toute 
l’étendue  des  doigts  ; eschare  à la  partie  inférieure 
du  sacrum  de  la  largeur  de  la  paume  de  la  main, 
brunâtre , sans  rougeur  périphérique . — Tisane 
vineuse  ; lavement  purgatif  ; deux  bouillons. 

Du  23  au  30  novembre.  — Holding  reste  à peu  près 
dans  le  même  état,  la  connaissance  est  redevenue 
complète,  apyrexie,  même  impossibilité  de  l’ex- 
tension de  trois  derniers  doigts  de  la  main  droite  ; 
dessication  rapide  des  groupes  d’herpès,  diminution 
de  la  rougeur  ; intégrité  de  la  sensibilité  des  mou- 
vements de  flexion  des  doigts,  de  la  main  et  de 
l’avant-bras  ; disparition  de  la  face  postérieure  de 
l’avant-bras  gauche,  de  la  tempe  gauche,  où  les 
groupes  d’herpès  se  sont  desséchés  ; l’eschare  du 
sacrum  s’entoure  d’une  auréole  rouge  et  commence 
à se  décoller  vers  la  fin  de  cette  époque  ; appétit 
normal,  ni  dyspnée,  ni  paralysie  des  membres  infé- 
rieurs. 

1er  décembre  1863.  — Même  état;  développement 
en  arrière  de  la  cuisse  droite  sur  le  trajet  du  scia- 
tique, d’une  vingtaine  de  groupes  d’herpès  avec 
base  très  légèrement  rouge.  Les  vésicules  ont  le 
volume  d’une  pointe  d’épingle  ; un  certain  nombre 
d’entre  elles  remontent  sous  forme  d’une  bande  ver- 
ticale, sur  la  fesse  droite,  à partir  de  l’émergence  du 
nerf  sciatique  jusqu’à  la  crête  éliaque.  Peu  de  dou- 
leur locale,  pas  de  fourmillements,  de  troubles  de  la 
sensibilité  ou  de  la  motilité  à la  cuisse  ou  à la  jambe. 
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Les  jours  suivants,  l’herpès  se  dessèche  à la  cuisse. 

Du  5 au  20  décembre,  état  général  bon  ; Holding 
ne  se  plaint  que  d’une  douleur  au  niveau  de  l’eschare 
du  sacrum,  dont  la  partie  mortifiée  est  en  partie 
décollée.  Les  injections  avec  la  teinture  d’iode  sont 
pratiquées  dans  la  partie  décollée  de  l’eschare.  A la 
fin  de  cette  période,  l’élimination  de  l’eschare  est 
complète.  La  plaie  se  recouvre  de  bourgeons  charnus 
et  son  diamètre  se  rétrécit  de  plus  en  plus.  L’état  de 
l’avant-bras  droit  est  resté  le  même  ; la  tuméfaction 
locale  a diminué,  ainsi  que  la  rougeur,  mais  l’exten- 
sion est  presque  impossible  dans  les  trois  derniers 
doigts  de  la  main  droite  ; elle  est  moins  étendue  que 
dans  l’état  normal,  dans  l’indicateur  et  même  dans 
le  pouce.  L’électrisation  pratiquée  sur  le  trajet  des 
nerfs  et  dans  les  muscles  extenseurs  des  doigts  ne 
provoque  ni  mouvements,  ni  douleurs.  A la  face 
interne  de  l’avant-bras  droit , au  bras  et  partout 
ailleurs,  l’électrisation  produit  des  effets  normaux. 

Le  24  décembre , Holding  sort  dans  le  même  état. 

OBSERVATION  XVIII. 

ASPHYXIE  PAR  LA  VAPEUR  DE  CHARBON  ; PEMPHIGUS,  ESCHARE 
DU  SACRUM,  ABCÈS  MULTIPLES,  PAR  LE  Dr  HaSSE 

(Preus.  Ver.  Zeit.,  Nouv.  sér.  IIe,  p.  35  ; 1859.  Anal,  dans  Canstatt’a 
Jakresbe  1860.  t.  V,  p.  102.) 

Cinq  soldats  furent  exposés,  depuis  le  soir  du  1er 
décembre  1858  jusqu’au  matin  du  2,  aux  vapeurs 
dégagées  par  la  combustion  de  la  houille,  dans  un 
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poêle  dont  la  soupape  était  fermée  : 2 furent  trouvés 
morts,  1 mourut  cle  convulsions  au  bout  de  quelques 
heures,  chez  les  deux  autres  on  observa  les  phéno- 
mènes suivants  : 

Le  conscrit  R...  resta  pendant  trois  jours  sans  con- 
naissance avec  fièvre  à rémissions  et  paralysie 
jusqu’au  douzième  jour,  époque  de  sa  mort.  Au  sixième 
jour,  toute  la  peau  se  recouvrit  de  bulles  de  pemphi- 
gus  et  il  survint  une  eschare;  au  huitième  jour  la 
connaissance  revint,  et  la  parole  aussi,  mais  incom- 
plètement. Le  malade  succomba  à la  suite  d’une 
poussée  de  bulles  de  pemphigus,  et  d’une-suppuration 
profuse  provenue  de  l’eschare  du  sacrum.  Les  extré- 
mités étaient  privées  de  mouvement,  la  vessie  para- 
lysée, l’urine  riche  en  ammoniaque  et  en  sucre. 

Le  soldat  W...  revint  en  24  heures  à la  connais- 
sance, demeura  néanmoins  abattu  et  atteint  d’une 
paralysie  incomplète  de  la  vessie.  Chez  lui,  quoiqu’il 
n’eut  été  que  trois  jours  alité,  il  survint  de  volumi- 
neux abcès  à la  poitrine  et  à la  fesse  gauche. 

OBSERVATION  XIX  (LEUDET) 

Asphyxie  par  la  vapeur  de  charbon;  zona  développé 
au  onzième  jour  de  la  maladie,  sur  le  trajet  facial 
des  branches  terminales  du  trijumeau. 

Quesney  (Pierre- Auguste),  âgé  de  70  ans,  entre  le 
10  février  1863  à l’hospice  général  de  Rouen  (service 
de  M.  Gressent.) 


Q...  s'exposa,  pour  se  suicider,  aux  vapeurs  de 
charbon  en  combustion,  et  tomba  dans  son  cabinet, 
s’étant  fait  des  brûlures  au  second  degré  aux  avant- 
bras  et  aux  mains.  Il  est  apporté  l’après-midi  du 
même  jour,  à l’hospice,  présentant  des  signes  de  con- 
gestion pulmonaire  et  cérébrale.  — Saigmées  aux  plis 
des  coudes,  ne  donnant  qu’une  petite  quantité  de 
sang. 

Le  malade  qui  était  dans  la  somnolence  et  répondait 
difficilement  est  plus  éveillé  le  lendemain.  On  cons- 
tate de  l’emphysème  pulmonaire,  avec  quelques  cra- 
chats d’apoplexie  pulmonaire. 

Les  brûlures  superficielles  sont  cicatrisées  lorsque, 
le  21  février,  apparaît,  sur  la  moitié  gauche  de  la 
face,  un  zona  qui  suit  les  branches  faciales  du  tri- 
jumeau. Les  vésicules  se  rencontrent  sur  le  front, 
au-dessus  de  l’orbite,  dans  la  direction  de  la  branche 
frontale;  sur  la  joue,  au-dessous  de  l’orbite,  sur  les 
rameaux  terminaux  du  sous-orbitaire  ; au  menton , 
sur  les  filets  mentonniers. 

L’état  du  malade  avait  été  en  s’améliorant  jusqu’au 
6 mars;  à partir  de  ce  jour  se  manifeste  une  conges- 
tion pulmonaire  avec  crachats  pneumorrhagiques  ; 
un  vésicatoire,  appliqué  le  7 mars  , est  rouge  et 
enflammé  le  10,  avec  un  bord  noirâtre  au  niveau  de 
l’angle  de  l’omoplate;  l’état  général  et  local  du 
poumon  s’aggrave  graduellement,  et  Q...  meurt 
comateux  le  13  mars  1863. 

L’autopsie  n’a  pas  été  faite. 


OBSERVATION  XX. 


Asphyxie  incomplète  par  la  vapeur  de  charbon; 
accidents  comateux  de  peu  de  durée  ; douleur  loca- 
lisée dans  la  J esse  droite  et  suivant  le  trajet  du 
nerf  sciatique.  Paralysie  des  extenseurs,  puis  perte 
absolue  du  mouvement  dans  le  membre  inférieur 
droit,  s’étendant  ensuite  aux  membres  inférieurs, 
du  côté  oqjposé  aux  membres  supérieurs,  et  enfin  à 
la  face.  Délire.  — Mort.  — Intégrité  de  la  moelle 
et  du  cerveau;  névrite  du  nerf  sciatique  droit. 

Rodiez  (Olivier),  âgé  de  51  ans,  domestique,  entre 
le  22  décembre  1856,  à l’Hôtel-Dieu  de  Rouen,  et  est 
couché  au  lit  n°  20  de  la  salle  5,  dans  ma  division. 

Habituellement  d’une  bonne  santé,  R...  a abusé  de 
la  vie  sous  toutes  les  faces  ; aussi  a-t-il  perdu  suc- 
cessivement plusieurs  positions  qui  lui  permettaient 
de  vivre  dans  l’aisance,  telle  que  celle  de  préposé  de 
l’administration  des  douanes.  Bien  qu’ayant  abusé 
fréquemment  des  alcooliques,  il  assure  n’avoir  jamais 
été  atteint  d’accidents  délirants  ou  de  faiblesse  des 
membres  inférieurs;  il  n’est  pas  sujet  aux  douleurs 
rhumatismales  et  n’a  jamais  eu  de  névralgies  sciati- 
ques. 

Le  21  décembre,  dans  la  soirée,  R...  fit  un  excès 
de  boisson,  ayant  bu  une  quantité  d’eau-de-vie  qu’il 
évalue  à un  litre;  puis  il  résolut  de  mettre  fin  à ses 
jours.  L’état  d’ivresse  dans  lequel  il  était  ne  lui  a 


— 123  — 


pas  permis  de  savoir  d’une  manière  positive  à quel 
moment  il  avait  mis  à exécution  ses  projets  de 
suicide.  Pour  cela  il  eut  recours  à un  fourneau  rempli 
de  charbon  de  bois,  et  placé  sous  une  table,  à une 
assez  grande  distance  de  son  lit;  il  se  coucha  ensuite 
et  tomba  bientôt  après  dans  l’engourdissement,  sans 
éprouver  aucune  sensation  désagréable.  L’odeur  du 
charbou,  qui  traversait  les  planches  mal  jointes  de  la 
porte,  attira  l’attention  des  voisins.  Le  malade  fut 
apporté  dans  la  soirée  à l’Hôtel-Dieu,  le  22,  et  trouvé 
alors  par  l’élève  de  garde  dans  un  état  d’engourdis- 
sement et  de  perte  de  connaissance  incomplète.  Le 
malade  nous  a appris  qu’il  avait  recouvré  sa  connais- 
sance incomplètement  dans  le  trajet  de  son  domicile 
à l’Hôtel-Dieu  : ainsi  les  lampes  à gaz  des  rues  lui 
paraissaient  être  l’éclairage  de  la  scène  d’un  théâtre. 
— On  administra  immédiatement  4 grammes  d’acé- 
tate d’ammoniaque  en  solution  dans  l’eau. 

Dans  la  nuit  du  22  au  23,  plusieurs  vomissements; 
retour  graduel  de  la  connaissance. 

Le  23  au  matin,  nous  trouvons  R...  dans  l’état 
suivant  : connaissance  complète.  Le  malade  nous 
raconte  les  détails  insérés  ci-dessus,  sur  sa  tentative 
de  suicide  ; douleur  de  tête  frontale  gravative,  pas 
d’étourdissements,  pas  de  troubles  des  sens.  Mouve- 
ments conservés  dans  les  membres  supérieurs  et 
inférieurs.  Douleur  gravative , lancinante  par  mo- 
ments dans  la  fesse  droite,  immédiatement  au  niveau 
du  point  d’émergence  du  nerf  sciatique,  de  l’échan- 
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crure  sciatique  ; dans  ce  point,  sur  une  largeur 
grande  comme  la  moitié  de  la  paume  de  la  main, 
existe  une  plaque  rouge,  elliptique,  sans  trace  de 
soulèvement  plilycténoïde  ; seulement  la  peau  paraît 
un  peu  soulevée  et  ridée;  sensation  d’élasticité,  sans 
fluctuation;  douleur  provoquée  par  la  pression. 
Aucune  douleur  dans  les  autres  parties  de  l’os  iliaque; 
mouvements  faciles  de  la  cuisse  droite. 

Du  au  31  décembre  1856,  l’état  du  malade 

demeure  à peu  près  le  même,  pas  de  l’affaiblissement 
marqué;  cependant  tous  les  mouvements  volontaires 
sont  possibles  : langueur  intellectuelle  ; persistance  de 
la  douleur  au  point  d’émergence  du  nerf  sciatique 
droit;  cette  douleur  sourde,  continue,  se  propage  par 
moments  sous  forme  d’élancements  dirigés  de  haut 
en  bas  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique  et  de  sa  branche 
poplitée  externe  jusqu’au  pied.  La  rougeur  a disparu 
à la  fesse;  l’empâtement  s’est  circonscrit  dans  des 
limites  plus  exactes  au  point  d’émergence  du  nerf 
sciatique;  aucune  douleur  à la  pression  sur  l’os  ou 
dans  les  mouvements  imprimés  à la  cuisse.  Diarrhée; 
pas  d’incontinence  des  matières...  ni  albumine,  ni 
sucre  dans  les  urines. 

Du  /er  au  10  janvier  1857.  — Persistance  de 
l’affaiblissement  général  ; mouvements  spontanés 
difficiles  dans  les  muscles  extenseurs  de  la  jambe 
droite;  les  orteils  ne  peuvent  être  remués,  cepen- 
dant les  mouvements  demeurent  normaux  dans  la 
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cuisse  droite,  et  le  malade  peut  sortir  seul  la  jambe 
droite  du  lit. 

Le  44.  — Affaiblissement  de  -plus  en  plus  prononcé 
dans  les  deux  membres  inférieurs  ; depuis  la  veille  au 
soir,  paralysie  complète  du  mouvement  dans  la  jambe 
gauche;  fourmillements  dans  les  deux  membres 
inférieurs;  pas  de  soubresauts. 

Le  1 %.  — Extension  rapide  de  la  paralysie;  perte 
de  mouvement  absolue  aux  deux  membres  inférieurs, 
incomplète  dans  les  deux  bras  : le  malade  ne  peut 
ni  manger  seul,  ni  s’asseoir;  fourmillements  incom- 
modes, élancements  dans  les  deux  membres  inférieurs, 
surtout  à droite.  Langue  bien  tirée;  pas  de  délire, 
pas  de  trouble  dans  l’articulation  des  mots.  Pas  de 
rachialgie,  selles  involontaires  ; rien  à la  vessie  ; pas 
de  fièvre. 

Le  13.  — Paralysie  plus  marquée  des  membres 
supérieurs,  absolue  aux  inférieurs  ; abaissement  léger 
de  la  commissure  labiale  gauche,  occlusion  incom- 
plète des  paupières  de  ce  côté;  le  malade  arrive 
encore  à porter  ses  mains  à sa  face,  mais  péniblement  ; 
un  peu  d’embarras  dans  la  parole  ; déglutition  com- 
mençant à être  troublée  et  causant  des  accès  de  toux. 
Intelligence  normale.  Persistance  des  fourmillements 
dans  les  membres.  Même  état  général.  — 0.015  de 
strychnine. 

Le  44.  — Paralysie  complète  du  mouvement  dans 
les  membres  supérieurs  et  inférieurs  ; parole  et 
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déglutition  plus  difficile;  paralysie  faciale  prononcée 
à gauche.  — Meme  traitement. 

Le  soir,  délire  ; le  malade  voit  des  cailloux  sur  son 
lit,  pas  de  douleurs. 

Le  15.  — Persistance  du  même  état;  délire,  mort  à 
huit  heures  du  soir. 


Parfois  l’action  toxique  du  gaz  se  fait  sentir,  sur 
tout  l’encéphale,  et  alors  la  paralysie  revêt  la  forme 
d’une  hémiplégie,  d’une  chorée  ou  même  d’un  ramol- 
lissement cérébral  aigu  pouvant  amener  la  mort. 
L’observation  qui  précède  nous  montre  une  autre 
forme  assez  commune  de  la  marche  de  la  paralysie 
oxycarbonée.  La'  paralysie  tout  d’abord  a la  forme 
d’une  paralysie  névritique,  mais  au  heu  de  s’amender 
les  symptômes  vont  en  s’aggravant  et  la  mort  arrive 
à la  suite  de  symptômes  de  propagation  de  l’irrita- 
tion de  la  moelle  au  cerveau.  Ces  symptômes  sont 
attribués  par  certains  auteurs,  en  majorité  allemands, 
à des  lésions  cérébrales  dont  le  point  de  départ  pri- 
mordial seraient  des  hémorrhagies  milliaires  produites 
pendant  l’asphyxie  dans  diverses  régions  des  centres 
encéphaliques.  On  sait  le  rôle  que  les  Anglais,  et 
Hughlings  Jackson  entre  antres,  font  jouer  aux  foyers 
emboliques  des  couches  optiques,  comme  cause  du 
symptôme  chorée. 

Leyden  (page  671,  Traité  des  maladies  du  système 
nerveux)  rapporte  le  fait  suivant  : 
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« Une  jeune  fille  de  13  ans,  ayant  été  asphyxiée 
par  l’oxyde  de  carbone  et  ayant  succombé  après 
vingt-quatre  heures  au  milieu  des  symptômes  du 
tétanos  et  du  trismus,  on  découvrit  dans  l’hémisphère 
cérébral  gauche  un  foyer  d’hémorrhagies  punctifor- 
mes et  dans  la  substance  grise  et  blanche  de  la 
moelle  des  extravasats  punctiformes  disséminés, 
sans  aucune  autre  lésion.  » 

M.  Bourdon  cite  cinq  cas  de  lésions  cérébrales  dont 
nous  rapportons  quelques-uns. 

Th.  Simon  (Ueber  Encephalomalacie  Kohlenduns- 
tvergiftung.  — Arch.  fur  Psych.  and  Nervenkrankh. 
Band  I,  pages  263-271)  a observé  des  cas  de  ramol- 
lissements cérébraux  à la  suite  d’asphyxie  par  le 
charbon,  et  quoiqu’il  y eût  déjà  un  certain  temps 
d’écoulé  depuis  l’asphyxie  aig’uë,  il  a cru  pouvoir 
les  y rapporter.  Ce  qui  donne  un  certain  poids  à cette 
opinion,  ce  sont  les  observations  déjà  anciennes  de 
H.  Bourdon  sur  l’hémiplégie  oxycarbonée.  Cette 
hémiplégie  comme  celles  qui  succèdent  aux  lésions 
en  foyers  de  l’encéphale,  est  suivie  de  contractures 
persistantes.  Or,  depuis  les  travaux  de  Charcot,  on 
s’accorde  à regarder  les  contractures  post-hémiplé- 
giques comme  le  symptôme  trahissant  la  sclérose 
fasciculée  descendante  des  cordons  latéraux,  sclérose 
qui  n’arrive  en  général  qu’après  les  lésions  maté- 
rielles des  noyaux  encéphaliques,  excepté  dans 
l’hystérie. 

L’observation  que  nous  relatons  sous  le  titre  hémi- 
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plég-ie  oxy carbonée  nous  donne  aussi  une  autre  par- 
ticularité intéressante.  Deux  femmes  sont  soumises 
aux  mômes  causes  d’asphyxie  ; l’une  a des  accidents 
fort  graves,  l’autre  qui  par  hasard  était  couchée 
pour  un  écoulement  menstruel  abondant,  n’a  presque 
rien. 

Nous  signalons  ceci  en  passant,  nous  y revien- 
drons à propos  du  traitement. 

Nous  avons  étudié  ailleurs  les  symptômes  intellec- 
tuels qui  se  rapprochent  de  la  paralysie  générale  et 
l’amnésie,  symptômes  dont  la  lésion  encéphalique 
dans  les  cas  d’asphyxie,  n’a  pas  été  décrite. 


OBSERVATION  XXI 

CHORÉE  PARTIELLE  DEVELOPPEE  A LA  SUITE  DE  LASPHYXIE 
PAR  LA  VAPEUR  DE  CHARBON. 

Goudal,  Louis,  âgé  de  61  ans,  entre,  le  7 janvier 
1865,  salle  19,  n°  7,  à l’Hôtel-Dieu  de  Rouen  ; il  aurait 
fait  dans  ces  derniers  temps  plusieurs  tentatives  de 
suicide,  l’une,  entre  autres,  par  la  pendaison.  Le  6 
janvier  au  soir,  G...  s’enferma  dans  sa  chambre  pour 
s’asphyxier  au  moyen  des  vapeurs  du  charbon  en 
combustion  ; on  le  trouva  vers  minuit  sans  connais- 
sance et  se  débattant  violemment.  Apporté  à l'Hôtel- 
Dieu  dans  la  journée  du  7,  G...  était  dans  l’état 
suivant  : 

Perte  complète  de  connaissance,  face  pâle,  agitation 
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continuelle,  mouvements  successifs  de  flexion  et 
d’extension  du  bras  droit,  dont  la  force  est  assez 
marquée  ; sensibilité  obtuse  sur  toute  la  surface  de  la 
peau,  aucune  dilatation  des  pupilles,  pouls  à 56. 
(Chiendent,  julep  avec  4 grammes  d’éther,  calomel 
1 gramme,  et  résine  de  jalap  0,20  ; 2 bouillons);  plu- 
sieurs selles. 

Du  8 au  10  janvier,  l’intelligence  ne  se  rétablit 
qu’incomplétement  ; mais,  dès  le  début  de  cette 
période,  G...  se  rappelle  son  nom  et  sa  demeure,  mais 
ne  peut  donner  aucun  renseignement  sur  ses  anté- 
cédents ou  son  état  actuel.  Pouls  à 56,  persistance 
des  mouvements  choréiques  du  bras  droit,  mais  seule- 
ment pendant  la  veille.  Aucune  paralysie. 

Les  mouvements  choréiques  qui  ont  été  en  dimi- 
nuant d’intensité  cessent  le  12  janvier  au  matin.  Le 
bras  de  ce  côté  ne  présente  aucune  différence  de 
force  ou  de  sensibilité  ; l’intelligence,  très  peu  déve- 
loppée, semble  revenue  à son  état  ordinaire.  2 por- 
tions. 

G...  sort  le  31  janvier  1865  ; les  mouvements 
choréiques  n’ont  pas  reparu. 


OBSERVATION  XXII. 

HÉMIPLÉGIE  OXYCARBONEE  SURVENUE  PENDANT  l’aSPHYXIE 
SANS  CONTRACTURES 

Une  fille,  nommée  Paulin,  âgée  de  vingt  ans,  cou- 
turière, d’un  tempérament  nervoso  sanguin,  d’un 

9 


— 130  — 


caractère  très  irascible,  n’ayant  jamais  fait  de  mala- 
dies graves,  n’ayant  pas  habituellement  de  palpitations 
mais  étant  sujette  aux  maux  de  tête,  en  souffrait 
davantage  depuis  environ  trois  ans,  surtout  à l’occasion 
de  contrariétés  ; ces  céphalalgies  s’accompagnaient 
quelquefois  d’étourdissements  et  d’éblouissements. 

Le  13  décembre  1840,  elle  éprouvait  ces  symptômes 
à un  faible  degré,  et  travaillait  dans  une  très  petite 
chambre  sans  cheminée,  dont  les  ouvertures  étaient 
closes,  et  au  milieu  de  laquelle  un  fourneau  de 
charbon  était  allumé.  Bientôt  elle  sentit  sa  céphalal- 
gie augmenter  et  sa  tête  devenir  lourde;  elle  ouvrit 
alors  la  fenêtre,  transporta  le  fourneau  sur  le  palier  et 
à l’instant  ses  souffrances  diminuèrent.  Mais  le  froid 
étant  très  intense,  la  fenêtre  fut  refermée  et  le  four- 
neau, brûlant  toujours,  replacé  dans  la  chambre. 
Presque  aussitôt  la  céphalalgie  redoubla,  força  de 
recourir  aux  mêmes  moyens.  Après  avoir  répété  trois 
ou  quatre  fois  cette  manœuvre,  la  jeune  fille  ressentit, 
outre  une  céphalalgie  intense,  de  violents  étourdisse- 
ments, des  tintements  d’oreille  insupportables,  et  finit 
par  perdre  complètement  l’usage  de  ses  sens. 

Une  autre  personne  du  même  âge,  ayant  la  fièvre 
et  un  écoulement  menstruel  très  abondant,  était  cou- 
chée dans  la  même  chambre.  Elle  n’avait  nullement 
ressenti  l’influence  délétère  de  la  vapeur  de  charbon, 
et  put  appeler  du  secours.  Quelqu’un  arriva  immédia- 
tement et  on  transporta  l’asphyxiée,  sans  connaissance 
et  sans  mouvement  à l’hôpital  St-Louis.  Il  était 
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onze  heures  du  soir.  Elle  fut  couchée  salle  St-Thomas, 
n°  10  (service  de  M.  Emery.) 

A son  entrée,  on  lui  fait  une  saignée  du  bras,  et  on 
lui  applique  sur  le  front  des  compresses  imbibées 
d’oxycrat.  Dans  la  nuit,  elle  reprend  connaissance  ; 
mais  elle  ressent  alors  de  la  céphalalgie,  des  étour- 
dissements, des  éblouissements,  et  des  tintements 
d’oreille  : de  plus,  elle  s’aperçoit  qu’elle  ne  peut 
mouvoir  son  bras  et  sa  jambe  gauches. 

Le  lendemain,  à la  visite,  la  malade  présente  tous 
les  symptômes  d’une  hémiplégie  ; perte  complète  du 
sentiment  et  du  mouvement  dans  tout  le  côté  gauche 
du  corps,  langue  un  peu  déviée  à gauche,  commissure 
droite  des  lèvres  tirée  en  haut  et  en  dehors,  embarras 
de  la  parole,  air  d’imbécillité.  La  malade  répond  par 
des  pleurs  aux  questions  qu’on  lui  adresse.  Pas  de 
réaction  fébrile. 

Le  14,  même  état  ; de  plus,  pertes  fréquentes  de 
connaissance  ; les  règles  paraissent.  — Diète  absolue. 

Le  15,  les  mêmes  symptômes  persistent.  Sangsues 
à la  région  mastoïdienne  droite. 

Le  16,  la  céphalalgie  a presque  complètement  dis- 
paru, ainsi  que  les  étourdissements  et  les  symptômes 
analogues  ; l’intelligence  revient  ; il  n’y  a plus  de 
pertes  subites  de  connaissance  ; la  parole  est  plus 
libre. 

Les  jours  suivants,  la  céphalalgie  ayant  reparu,  on 
fit  deux  applications  de  sangsues  à l’anus,  et  on  admi- 
nistra deux  fois  l’huile  de  ricin  ; on  continua  la  diète. 
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Le  22,  huit  jours  après  l’accident,  la  sensibilité  est 
revenue  entièrement  dans  tout  le  côté  malade,  excepté 
à 1 extrémité  des  doig’ts,  dont  la  peau  est  comme 
engourdie.  — On  donne  quelques  aliments. 

Le  mouvement  revient  peu  à peu  dans  le  membre 
inférieur  et,  le  1er  janvier  1841,  la  malade  marche  en 
traînant  la  jambe,  en  fauchant  comme  on  dit  vulgai- 
rement. 

Le  8,  la  parole  est  complètement  libre.  — Trois 
quarts  de  la  portion  alimentaire. 

Le  20,  le  bras  commence  à exécuter  quelques 
mouvements.  La  céphalalgie,  à cette  époque,  revient 
par  intervalle. 

Le  28,  les  mouvements,  sont  libres  dans  les  bras  ; 
seulement  les  doigts  jouissent  de  peu  de  force  et 
ne  peuvent  être  étendus  complètement  ; la  marche 
est  plus  facile.  Il  n’y  a plus  de  déviation  de  la 
bouche,  ni  de  la  langue  ; cependant  la  pupille  du 
côté  gauche  est  plus  dilatée  que  celle  du  côté  droit. 
L’appétit  est  bon  ; toutes  les  fonctions  animales 
s’exécutent  d’une  manière  normale  ; il  y a seule- 
ment une  constipation  très  prononcée. 

La  malade  conserva  pendant  plusieurs  mois  de  la 
faiblesse  dans  le  bras  et  la  jambe-  gauches,  et  de 
la  gêne  dans  les  mouvements  des  doigts  de  la  main 
correspondante. 

Elle  sortit  le  4 juillet,  six  mois  après  son  entrée  ; 
six  mois  plus  tard,  j’appris  que  (les  membres  qui 
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avaient  été  le  siège  de  la  paralysie  conservaient 
encore  de  la  faiblesse. 


OBSERVATION  XXIII 

ASPHYXIE  PAR  LA  VAPEUR  DU  CHARBON  ; SIGNES  DE  CONGES- 
TION CÉRÉBRALE  AU  DÉBUT  ; PLUS  TAR'D  SOMNOLENCE, 
HÉMIPLÉGIE  AVEC  CONTRACTURES  ; MORT,  RAMOLLISSEMENT 
COMMENÇANT  AUX  CIRCONVOLUTIONS  MÊMES. 

Un  homme  âgé  d’environ  68  ans  avait  depuis  quel- 
ques temps  les  idées  un  peu  dérangées.  Un  soir, 
après  avoir  écrit  une  diatribe  contre  le  gouverne- 
ment, il  s’enferma  dans  sa  chambre  avec  du  charbon, 
dans  le  but  de  s’asphyxier.  En  effet,  il  fut  trouvé 
le  lendemain  sans  connaissance  ; on  le  conduisit 
alors  à la  Charité. 

A la  visite,  il  fut  impossible  d’obtenir  de  lui 
aucune  réponse  ; il  était  dans  une  agitation  conti- 
nuelle ; les  avant-bras  fléchissent  alternativement  ; 
il  accusait  des  douleurs  de  tête.  La  bouche  n’était 
déviée  d’aucun  côté  ; il  faisait  de  vains  efforts  pour 
sortir  sa  langue,  qu’on  apercevait  sèche  au  fond  de  la 
bouche.  Le  pouls  était  sans  force  et -sans  fréquence. 

Le  lendemain,  les  membres  étaient  toujours  agités, 
mais  moins  que  la  veille  ; ils  étaient  douloureux 
quand  on  les  pressait  ; il  en  était  de  même  de 
l’abdomen.  40  sangsues  furent  appliquées  derrière 
les  oreilles. 
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Les  jours  suivants,  l’état  du  malade  s’améliora 
beaucoup  : les  membres  n’étaient  plus  agités  ; il 
répondait  aux  questions  et  demandait  à manger. 
On  comptait  sur  une  guérison  prochaine,  lorsqu’un 
matin  il  fut  trouvé  dans  un  état  de  somnolence 
remarquable.  En  même  temps  on  s’aperçut  d’une 
déviation  de  la  bouche  à gauche  ; le  bras  droit 
était  paralysé,  le  petit  doigt  et  l’annulaire  de  la 
main  de  ce  côté  étaient  dans  uir  état  de  contracture 
permanente. 

Les  deux  jours  suivants,  hémiplégie  droite  com- 
plète, somnolence  continuelle,  pouls  lent,  respiration 
libre. 

Le  lendemain  la  respiration  commença  à s’accélérer 
ainsi  que  le  pouls.  Bientôt  la  dyspnée  devint  extrême; 
du  râle  trachéal  s’établit  et,  quarante-huit  heures 
après  que  la  respiration  avait  commencé  à devenir 
gênée,  le  malade  succomba. 

Enfin,  pour  être  complet,  disons  que  la  paralysie 
oxycarbonée  peut  revêtir  la  forme  de  la  paraplégie. 
La  raison  anatomique  de  ces  faits  n’a  pas  été  donnée, 
car  les  observations  datent  d’un  temps  où  l’histologie 
des  centres  nerveux  était  encore  rudimentaire,  de 
façon  qu’on  ne  peut  tenir  aucun  compte  de  la  mention 
.«  cerveau  et  moelle  sains  » que  l’on  trouve  dans 
plusieurs  observations. 
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OBSERVATION  XXIV 

PARAPLÉGIES  A DIFFERENTS  DEGRES,  SURVENUES  PENDANT 

l’asphyxie. 

Une  fille  avant  été  trouvée  dnns  son  lit  asphyxiée 
par  la  vapeur  du  charbon,  et  rappelée  à la  vie,  fut 
six  jours  pour  recouvrer  la  santé.  Les  symptômes  les 
plus  singuliers  qu’on  a observés,  c’est  une  ecchymose 
considérable  qui  régnait  sur  tout  le  côté  sur  lequel 
elle  était  couchée.  Elle  resta  quelques  jours  sans 
pouvoir  se  soutenir  sur  ses  jambes  et  elle  éprouvait 
un  engourdissement  considérable  à ses  extrémités 
inférieures.  (Portai.) 


OBSERVATION  XXV 

Le  même  auteur  rapporte  qu’un  jeune  homme  de 
vingt-deux  ans,  après  un  accident  analogue,  conserva 
un  très  grand  affaiblissement  de  la  mémoire  ; de  plus, 
ses  extrémités  inférieures  ne  pouvaient  le  soutenir, 
et  les  supérieures  étaient  très  faibles.  Ce  médecin 
ayant  insisté  sur  les  bains  froids  et  le  vinaigre  à 
l’intérieur,  le  malade  reprit  des  forces  ; la  mémoire  se 
rétablit,  mais  plus  lentement.  Le  premier  jour  qu’il 
sortit,  il  tremblait  sur  ses  jambes  et  ne  pouvait  s’y 
soutenir  ; mais  elles  acquirent  de  la  force  en  peu  de 
temps  (mémoire  cité) . 

Nous  n’avons  pas  pu  parler  des  symptômes  révélés 
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par  l’examen  électrique  dans  les  paralysies  oxycarbo- 
nées;  cet  examen  n’a  jamais  été  fait,  que  nous 
sachions,  avec  une  rigueur  suffisante. 

Enfin,  nous  laissons  de  côté  un  certain  nombre  de 
complications  banales,  pneumonie,  etc.,  qui  apparais- 
sent après  l’asphyxie.  Ces  affections  sont  fort  graves 
à cause  de  l’état  de  l’organisme,  mais  elles  n’ont  rien 
de  particulier  en  dehors  de  cela.  L’étude  de  la  tempé- 
rature n’a  été  que  rarement  faite,  et  quand  elle  a été 
examinée,  elle  était  sous  l’influence  d’une  complica- 
tion comme  une  broncho-pneumonie  dans  un  cas 
que  nous  a communiqué  M.  Malassez. 
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AMTOmi  ET  PHYSIOLOGIE  PATIIOLOOIOLLS 


Un  fait  domine  toute  l’anatomie  et  la  physiologie 
pathologiques  de  l’oxyde  de  carbone.  Ce  gaz  se  com- 
bine àl’hémoglobline  du  sang,  donne  de  l’hémoglobine 
oxycarbonée  et  cette  composition  nouvelle  est 
essentiellement  stable  de  sa  nature,  de  sorte  que  les 
globules  ont  perdu  pour  toujours  leur  faculté  d’ab- 
sorption pour  l’oxygène;  l’hématose  conséquemment 
est  impossible  et  si  toute  la  masse  sanguine  a été 
frappée,  à moins  de  transfusion,  le  sang  est  comme 
s’il  n’était  plus.  Les  autres  lésions,  parenchymateu- 
ses ou  fonctionnelles,  sont  la  conséquence  de  cette 
altération  primordiale.  Nous  allons  donc  d’abord 
étudier  les  modifications  du  sang,  puis  nous  passerons 
rapidement  en  revue  les  lésions  d’organes  que  le 
changement  de  la  crase  sanguine  entraîne  après  elle. 
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ALTÉRATIONS  DU  SANG 


La  couleur  rutilante  persistante  du  sang  est  le 
premier  changement  qui  ait  été  vu  (Cl.  Bernard). 
Ce  sang  est  liquide  et  se  coagule  moins  facilement, 
dans  la  plupart  des  cas;  dans  d’autres  cas  on  a noté, 
au  contraire,  une  coagulation  excessivement  rapide. 
Le  sang  se  décompose  moins  vite  que  le  sang  normal. 
Voilà  à peu  près  toutes  les  modifications  du  sang 
appréciables  à l’œil  nu. 

Parmi  les  procédés  qui  permettent  de  connaître, 
d’une  façon  plus  ou  moins  approximative,  la  quantité 
d’hémoglobine  contenue  dans  une  quantité  donnée 
de  sang,  les  unes,  la  décolorimétrie,  la  méthode 
optique,  donnent  la  quantité  totale  d’hémoglobine, 
c’est-à-dire  toute  l’hémoglobine  contenue  dans  le 
sang  examiné,  que  cette  hémoglobine  soit  active  ou 
paralysée,  comme  dans  l’intoxication  par  l’oxyde  de 
carbone,  par  exemple.  Les  autres,  comme  l’analyse 
par  l’hydrosulfite  de  soude,  par  la  pompe  à gaz 
donnent  seulement  l’hémoglobine  active.  De  là  des 
différences  considérables  dans  les  quantités  et  les 
chiffres  donnés  par  ces  diverses  méthodes.  Mais 
avant  d’entrer  dans  le  détail  de  ces  méthodes,  nous 


— 139  — 


devons  parler  de  l’analyse  spectroscopique.  Il  est 
généralement  admis  en  France  que  l’hémoglobine 
oxycarbonée  donne  deux  raies  plus  reculées  vers  le 
violet  que  les  deux  raies  de  l’hémoglobine  oxygénée 
normale.  Si  l’on  compte  selon  la  méthode  la  plus 
généralement  suivie  en  France,  ces  deux  raies  peu- 
vent être  comptées  l’une  de  76  à 80,  l’autre  de  95  à 
97.  Mais  toute  autre  est  la  façon  de  compter  des 
Allemands,  et  comme  les  travaux  sur  le  sujet  sont 
assez  fréquents  chez  nos  voisins  d’outre-Rhin , il 
importe  de  fixer  les  principes  d’après  lesquels  ils  font 
leurs  numérations,  d’autant  que  leurs  résultats  sont 
souvent  tout  à fait  différents  de  ceux  obtenus  par  les 
Français  dans  les  mêmes  questions. 

Si  nous  prenons,  pour  adopter  l’usage  établi  en 
Allemagne,  la  table  de  Kirchhoff,  nous  verrons  qu’elle 
contient  50  raies  de  Fraünhofer  entre  E et  B. 

Valentin,  dans  un  mémoire  auquel  nous  emprun- 
tons ces  détails,  en  distingue  30  dans  le  spectros- 
cope  modèle,  lorsque  l’éclairage  solaire  est  conve- 
nable. Kirchhoff  marque  251  lignes  entre  D et  E. 
Valentin  en  compte  112  nettement  séparées  et  un 
nombre  assez  considérable  d’indistinctes.  Il  en  trouva 
66  entre  G et  D,  et  105  entre  B et  E.  La  ligne  D parut 
double,  vue  à travers  un  oculaire  fort,  et  il  restait 
un  espace  intermédiaire  de  1’  pour  la  ligne  du 
Nickel.  La  distance  des  2 lignes  était  de  1,25 
de  mm.  Dans  ces  conditions,  Valentin  (Physiolo- 
gische  und  physiologische  studien,  etc.  — Zeitschrift 
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fur  biologie  1882)  croit  pouvoir  se  refuser  à admettre 
absolument  le  déplacement  et  le  recul  des  raies  du 
spectre  de  l’oxyhémoglobine  dans  l’empoisonnement 
par  l’oxyde  de  carbone.  Son  travail  arrive  à des 
conclusions  absolument  extraordinaires  ; aussi  nous 
le  résumons. 

En  expérimentant  sur  du  sang  de  cheval,  conservé 
dans  un  flacon  hermétiquement  bouché,  à l’abri  de 
l’air,  pendant  26  jours,  Valentin  a pu  voir  que  le 
sang  artériel  était  plus  transparent , donnait  des 
raies  spectrales  beaucoup  plus  rapidement  que  le  sang- 
veineux  : 


SANG  ARTÉRfEL 

SANG  VEINEUX 

Numéros  1 
d'observations. 

SPECTRE 

ÉPAISSEUR 

de 

la  couche 
liquide. 

Numéros 

d’observations. 

ÉPAISSEUR 
de  la 

couche  liquide 
en  'mm. 

SPECTRE 

67 

Rouge 

seulement 

680-590 

2 

69 

2 

Rouge  seul 
680-590 

68 

En  plus  une 
i bande 
1 sombre  de 
590-530 

1 1/2 

70 

1 1/2 

Le  reste 
sombre. 

Si  on  abandonne  du  sang  artériel  à l’air  libre,  ses 
propriétés  se  perdent  plus  rapidement. 
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Action  des  gaz.  — Le  passage,  en  quantité  point 
trop  considérable,  d’un  courant  d’hydrogène,  d’hy- 
drogène bicarbonaté  ou  d’oxyde  d’azote,  ne  modifie 
pas  les  raies  du  sang.  — De  l’oxygène  en  très  grande 
quantité  peut  produire  la  bande  simple.  — Le  gaz 
d’éclairage  a transformé  les  bandes  du  sang  de  bœuf  « 
dilué  dans  l’eau  au  1/200,  répondant  aux  nos591, 
570  et  550-525  en  une  seule  bande,  de  592-520  avec 
une  étroite  interruption,  de  555  à 550.  Lorsque  le 
liquide  avait  de  nouveau  séjourné  à l’air  pendant  15 
heures,  on  obtient  de  nouveau  les  2 bandes  590,  562 
et  550  et  523,  avec  une  épaisseur  de  couche  liquide 
de  14mm  et  588-570  et  550-530  avec  une  épaisseur 
de  6mm. 

Dans  ces  derniers  temps,  plusieurs  expérimenta- 
teurs ont  mis  en  doute  cette  supposition,  que  le 
sang,  à travers  lequel  avait  passé  l’oxyde  de  carbone, 
montrait  ses  raies  sanguines  reculées  d’une  façon 
notable  vers  la  bande  violette.  Th.  Weyl  et  Anrep 
ont  déclaré  que,  même  le  plus  expert,  ne  serait  pas 
capable  de  reconnaître  un  empoisonnement  par  C0, 
d’après  le  déplacement  des  raies  du  sang  ; tandis  que 
Rollet  place  les  raies  sanguines  ordinaires  entre  578 
et  539,  celles  du  sang  chargé  d’oxyde  de  carbone 
seraient  entre  572  et  535.  Loret  croit  également  avoir 
rencontré  un  léger  déplacement  des  raies  du  sang 
chargé  de  C0,  relativement  à celles  du  sang  ordinaire 
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qu’il  a placées  entre  G-  et  H.  (Comme  d’habitude, 
tous  les  travaux  français  sont  passés  sous  silence). 

D’après  mes  propres  expériences,  je  mets  en  doute 
tout  déplacement  des  bandes  pour  le  sang  frais,  sous 
l’influence  de  l’oxyde  de  carbone,  que  le  gaz  prove- 
nant de  l’acide  oxalique  ou  d’acide  sulfurique,  ait 
passé  préalable  ment  à travers  une  solution  de  potasse 
caustique  pour  en  éloigner  l’acide  carbonique  qui 
s’était  formé  en  même  temps  ou  n’ait  pas  été  purifié. 
Mes  expériences,  dans  lesquelles  j’avais  fait  passer 
dans  le  sang'  de  l’oxyde  de  carbone,  m’ont  donné  les 
résultats  suivants  : 


Nos 

D'OBSERVATIONS 

ANIMAL 

FLUIDITÉ 

RAIES  DU  SANG 

SANG 

non  nimlilié 

SANG 

avec  Oxyde  de  Carbone 

lre  raie. 

2e  raie. 

lre  raie. 

2e  raie. 

Couche  de 

« 98 

Bœuf 

1/3  mm. 

593-569 

550-529 

590-570 

550-528 

d’épaisseur 

199 

Bœuf 

Dilué  au 

593-568 

550-529 

593-569 

550-529 

1/100  E 14  m. 

200 

Bœuf 

Dilué  au  1/20 

Raie  rouge  seule  700-389 

RAIE  ROUGE 

201 

ce  S ô 

1/40 

Raie  rouge  700-592 

g a c,!- 

Une  seule  raie  sombre 

202 

«S?73 

S 3 G 

1/100 

592 

511 

203 

E ^ 

1/200 

592-560 

550-523 

® > V 

204 

►J  & ^ 

P CO  G 

1/400 

588-572 

550-531 

205 

1/800 

/ 

589-570 

550-528 

206 

1/1600 

587-572 

550-528 

207 

1/3200 

586-573 

550-529 
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Une  autre  série  d’expériences  m’a  donné  les  résul- 
tats suivants  : 


Numéros 

d’observations. 

DEGRÉ 

DE  DILUTION 

SANG  NON  MODIFIÉ 

SANG  AVEC  Co 

Épaisseur 
de  la 

couche  liquide 
en  mm. 

1™  BANDE 

2°  BANDE 

1™  BANDE 

2e  BANDE 

1 

1 

(A)  SANG  NON  DILUÉ 

Tout  le  spectre  est  j Bouge  à peu  près 
sombre.  1 680-590 

2 

1/4 

Bouge 

680-650 

Bouge  et  sombre  (foncé) 
jusqu’à  510 

3 

1/10  589-570 

550-530 

589-570 

550-525 

(B)  Dilution  du  sang’  non  modifié  avec  de  l’eau  de 
source,  ordinaire.  Au  contraire,  dilution  du  sang 
chargé  d’oxyde  de  carbone  avec  de  l’eau  à laquelle 
on  a pris  ses  gaz  dans  la  cloche  d’une  pompe  à 
air. 


nNméros 

d’observations. 

24 

6 o/0 

Bouge  sombre 
680-5Q3 

590-570 
plus  foncé. 

Le  reste  n’est  pas 
assez  clair. 

212 

3 % 

Une  seule  bande  590-520 

1 

213 

1 1/2  % 

588-571 

550-521 

590-570 

N'est  pas 
appréciable 

2 

214 

3 1/4% 

14 

588-570 

550-525 

588-570 

550-528 

3 

215 

3/8  % 

588-570 

550-530 

588-570 

550-527 

4 

216 

3/16  % 

588-570 

550-530 

588-570 

550-528 

5 

217 

3/32  o/0 

588-570 

550-530 

588-570 

550-526 
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Cette  opinion  est  d’autant  plus  remarquable,  que 
Valentin  trace  ensuite  les  propriétés  du  sang  traité 
par  l’oxyde  de  carbone  un  tableau  exact.  Disons  que 
M.  Malassez  avait  remarqué  cette  vie  plus  longue  des 
globules  oxycarbonées,  propriété  qui  les  rapprochait 
des  globules  de  saturnins  (communication  orale). 
Citons  tout  entier  le  passage  de  Valentin  qui  confirme, 
alors  qu’il  ne  paraît  pas  les  connaître,  les  conclusions 
de  M.  Malassez. 

« Le  sang  traité  par  l’oxyde  de  carbone  se  distin- 
gue par  diverses  propriétés  du  sang  qui  n’a  été  traité 
par  aucun  gaz.  Ce  sang,  considéré  en  bloc,  est  moins 
sujet  aux  modifications  cadavériques,  conserve  sa 
transparence,  et  sa  couleur  rouge  cerise. 

Les  raies  séparées,  se  conservent 'dans  le  vide  alors 
que  celles  du  sang  froid  se  sont  déjà  transformées  en 
une  seule  raie  par  suite  de  la  perte  de  l’oxygène.  » 

Marchand,  et  plus  tard  Weyl  et  Anrep,  avaient 
déjà  montré  la  grande  résistance  qu’oppose  le  sang 
chargé  d’oxyde  de  carbone  à l’acide  chromique,  aux 
agents  d’oxydation  chimique.  Le  sulfhydrate  d’ammo- 
niaque n’a  pas  amené  les  deux  raies  à une  seule. 

Donc,  en  résumé,  pour  Valentin,  l’hémoglobine 
oxycarbonée  ne  donne  pas  les  deux  raies  qu’on  lui 
attribue  en  France  ; le  sulfhydrate  d’ammoniaque  ne 
les  réduit  pas  , la  combinaison  de  CO  avec  l’hémoglo- 
bine est  plus  ferme  que  celle  de  l’hémoglobine  avec  0. 

Malgré  la  minutie  que  cet'  auteur  semble  avoir 
apportée  dans  ses  recherches,  il  ne  nous  semble  pas 


— 145  — 


» 


que  son  avis  doive  prévaloir,  et  nous  croyons,  mal- 
gré ses  assertions,  que  les  deux  bandes  du  sang 
empoisonné  par  l’oxyde  de  carbone  sont  beaucoup 
plus  proches  du  violet  que  ne  le  sont  celles  du 
sang  artériel  normal  non  décomposé.  Ces  deux  raies 
sont  persistantes,  le  vide  même  ne  peut  enlever  l’oxyde 
de  carbone  aux  globules  sanguins;  ce  sang  ne  peut 
être  oxygéné,  mais  nous  allons  voir  que  la  méthode 
de  la  recherche  de  la  capacité  respiratoire  nous 
donnera  des  résultats  beaucoup  plus  précis,  nous 
permettant  de  calculer  la  seule  chose  réellement 
utile  au  clinicien,  le  pouvoir 'd’oxygénation  du  sang, 
c’est-à-dire  l’aptitude  à vivre  des  globules  sanguins. 

A l’état  normal,  le  sang  artériel  contient,  pour  les 
globules  et  la  fibrine,  18  à 25  pour  100  d’oxygène  ; 

2 à 3 ccm.  sont  dissous  dans  le  sérum.  Mais  ce  sang 
n’est  pas  à son  maximum  d’oxygénation  et  par  le 
battage  on  peut  lui  faire  absorber  10  ccm.  d’oxygène 
pour  100.  D’après  M.  Gréhant,  le  sang  sortant  de  la 
carotide  a 16  ccm.  3 d’O  pour  100  ; suroxygéné,  ce 
sang  contient  6 cc.  8 d’O.  Le  sang  veineux  contient 
8 cc.  d’O  pour  100.  Mais  on  sait  depuis  Hoppe-Seyler 
que  les  globules  fixent  l’oxygène  au  moyen  de  leur 
hémoglobine.  1 gramme  d’hémoglobine  absorbe  1 gr. 

3 d’oxygène,  autant  qu’un  même  poids  d’hématies 
(Quinquaud.) 

Légerot  (thèse  1874)  a donné  l’expérience  suivante 

qui  est  absolument  concluante  et  donne  une  juste  et 

10 
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complète  idée  de  l’action  de  l’oxyde  de  carbone  sur 
le  champ. 

Chien  jeune,  neuf,  poil  ras,  du  poids  de  14  kilogr. 
Temp.  rect.,  38°  2 ; resp.,  18  ; puis.,  64. 

L’animal  morphiné,  on  prend  : 

1°  37  cc  du  sang  analysé  directement  A. 

2°  18  cc  » défibriné,  suroxygéné  B. 

3°  20  gram.  de  sang  pur  pour  analyse  quantitative. 

ANALYSE  A 

Volume  gaz,  18  p.  0,  0 sur  35  cc  de  sang. 

Acide  carbonique,  30  cc. 

Oxygène.  . . . 17  cc 

Azote 2 cc  30. 

ANALYSE  B 

Vg,  7,80  pour  14  cc. 

CO3,  27  cc. 

O,  26  cc. 

Az.,  2 cc. 

Sur  10  grammes  de  sang,  on  trouve  : 

Poids  du  sérum 6.170. 


On  prend  dans  la  veine  jugulaire  et  la  veine  cave 
supérieure,  37  cc  de  sang. 


» filbrine 0.030. 

» globules  frais.  . . 3.800. 


Vol.  gaz.  . 


. 22  cc  m. 
. 47  cc  20. 
. 10  cc  80. 

. 1 CC  Sot 


CO3  . . . 

O . . . . 
Az . • • • 
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Après  action  d’oxyde  de  carbone,  on  a pour  les 
analyses,  après  avoir  pris  : 1°  25  ccm.  de  sang-  pour 
analyse  directe  ; 2°  30  cc  pour  défibriner  et  suroxygé- 
ner ; 3°  20  grain,  pour  examen  direct  : 

ANALYSE  A 

Vol.  gaz  . . . 8.05  pour  25  cc  m. 

CO2  . . 28  cc  00. 

O . . . 2 cc  40. 

Az.  . . 1 cc  80. 

ANALYSE  B 

Vol.  gaz  . . . 5.95. 

CO2  . . 16  cc  80. 

O . 5 cc  05. 

Az.  . . 1 cc  60. 

Donc  C0  a _ un  pouvoir  d’absorption  plus  grand  ' 
que  O ; le  battage  n’augmente  l’oxygène  que  peu, 
dans  la  proportion  suivante  : 

! ! 2.40  : 5.10. 

Avant  l’action  de  C0,  on  a 27  d’O  ; après,  2 cc  40, 
etle  battage  à l’air  n’augmente  pas  la  proportion 
d’oxygène.  Donc,  l’oxygène  du  sang  a été  chassé  par 
l’oxyde  de  carbone  et  ne  peut  ensuite  être  absorbé  de 
nouveau. 

M.  Malassez  a bien  voulu  nous  communiquer  les 
recherches  suivantes,  du  29  mars  1882.  — On  remar- 
quera dans  cette  observation  la  discordance  entre  les 
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chiffres  fournis  par  la  colorimétrie  et  par  l’analyse 
par  la  pompe. 

À.  Mesure  de  la  capacité  respiratoire,  par  M.  Gréhant 
(pompe)  24,  cent,  cubes  9 d’O  à 0°  et  à 760  mm. 

B.  Mesure  de  la  richesse  en  hémoglobine,  par  M.  Malassez 
avec  son  colorimètre...  17  gram.  à 17.5  d’hémoglob.  0/0, 

soit  en  réduisant  en  oxygène  — ^ = — - — 

0 1.67 

28  cc  4 à 29.2  d’O 

Donc,  il. y a 29.2 — 24.9,  soit  4.3  d’oxygène  de  diffé- 
rence entre  les  deux  analyses. 

5 avril  1882. 

A Mesure  de  la  capacité  respiratoire  par  M.  Gréhant  avec 
pompe  à mercure  : 

Avant  inhalation  d’oxyde  de  carbone,  21  ccm  9. 

Après  » » 9 ccm  3. 

B.  Mesure  de  la  richesse  en  hémoglobine,  par  M.  Malassez, 


avec  son  colorimètre  : 

Avant  13  gr. 

Après  — 13 

En  réduisant  en  oxigène  on  a donc  : 

Avant  21.7 

Après  — 21.7 


Donc,  l’analyse  du  sang  par  la  pompe  ne  donne  que 
la  portion  active  de  l’hémoglobine  ; il  en  est  de  même 
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de  la  décolorimétrie,  tout  récemment  proposée  par 
M.  Quinquaud. 

• 

Décolorimétrie.  — Le  principe  de  la  méthode  repose 
sur  la  décoloration  du  sang  par  l’eau  de  chlore  titrée  ; 
le  point  limite  est  une  teinte  gris-verdâtre  ardoisée. 
On  titre  l’eau  de  chlore.  On  calcule  la  quantité  d’eau 
de  chlore  au  titre  10  qu’il  faut  pour  décolorer  un 
centimètre  cube  de  sang*.  Le  nombre  déduit  est 
9 cc  82.  Or.  0 g.  085  d’hémoglobine  correspondent  à 
5 ccm  5 d’eau  de  chlore,  donc  la  quantité  d’hémoglo- 
bine contenue  dans  1 cc  de  sang  est  donnée  par  la 
proportion  suivante  : 


5.5 

0.085 


9.082 
X ’ 


d’où  X — 


9.82  X 0.085 
5^5 


0.1517. 


soit  151  gr.  7 d’hémoglobine  pour  1,000  gram.  de 
sang.  (Tribune  méd.  1882.) 

Il  nous  semble  donc  que,  dans  les  recherches  qui  doi- 
vent porter  sur  les  empoisonnements  de  sang,  les  deux 
méthodes  à employer  sont,  soit  l’analyse  par  la  pompe, 
soit  le  procédé  de  la  décolorimétrie.  Mais  ce  dernier, 
si  surtout  les  chiffres  que  nous  avons  donnés  plus 
haut  sont  justes,  doit  être  préféré  comme  seul  prati- 
cable dans  la  clinique.  Etant  admis  que  5 ccm  5 d’eau 
de  chlore  correspondent  à 8 g.  085  d’hémoglobine 
active  ; soit  A,  la  quantité  d’eau  de  chlore  qu’il  faut 
pour  décolorer  1 ccm  cube  de  sang,  la  formule  sera  : 

5.5  _ A Y=  0.085  y A 
0.085  X 5.5 
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Il  nous  reste  à parler  actuellement  des  divers  colo- 
rimetres  qui  ont  été  inventés,  mais  nous  ne  pouvons 
pas  nous  y arrêter  beaucoup,  parce  que,  comme  on 
le  présume  et  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  ce  qui 
importe  surtout  pour  l’étude  de  l’asphyxie  oxycar- 
bonée,  c’est  Yhémoglobine  active , et  non  l’hémoglobine 
totale  ; l’homoglobine  oxycarbonée  ne  se  distingue 
pas  au  colorimètre  de  l’oxyhémoglobine  ; donc,  la 
colorimétrie,  dans  le  cas  que  nous  traitons,  n’est 
pour  nous  que  d’importance  secondaire,  comme  pour- 
rait l’être  la  numération  des  globules  qui  non  plus 
ne  nous  donneront  rien,  les  globules  tués  par  l’oxyde 
de  carbone  gardant  l’aspect  des  globules  normaux 
ou  à peu  près. 

Les  colorimètres  sont  fort  nombreux  : colorimètres 
Dubosq  Laurent  modifié  ; hémochromètre  de  Quincke  ; 
hémoglobinomètre  de  Gowers  ; chromo cytomètre  de 
Bizzozero,  hémochromètre  de  Malassez. 

Nous  ne  donnerons  pas  la  description  de  tous  ces 
instruments  ; M.  Malassez  l’a  donnée  avec  toute 
l’autorité  que  son  expérience  lui  donne  dans  les 
Archives  de  physiologie  de  1882.  Il  a modifié  son 
ancien  appareil  et  le  nouveau,  qui  est  l’inverse  de 
celui  qu’il  construisit  d’abord,  se  compose  essentielle- 
ment d’un  étalon  fixe,  une  solution  de  pricrocarmin 
et  d’un  prisme  en  cristal  creux  où  l’on  verse  le 
sang  à analyser.  Le  prisme  est  mobile  ; on  s’arrête 
losque  la  coloration  du  sang  et  celle  de  l’étalon  sont 
identiques  et  on  lit  le  chiffre  d’hémoglobine  sur  une 
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échelle  marquée  à côté  du  prisme  et  sur  laquelle  court 
une  aiguille. 

Nous  ne  pouvons  que  donner  une  idée  de  l’appareil 
qui  répond  parfaitement  au  but  pour  lequel  il  a été 
fabriqué,  mais  qui  a le  tort  de  donner  l’hémoglobine 
totale. 

Si  nous  résumons  ce  que  nous  avons  dit  sur  le  sang 
oxycarboné,  nous  dirons  le  sang  est  rouge  cerise 
(kirschroth)  qu’il  reste  plus  longtemps  vers  se  cor- 
rompre que  le  sang  ordinaire  ; au  spectroscope  on 
observe  deux  bandes  d’absorption  reculées  dans  le 
violet,  différentes  des  bandes  de  l’oxyhémoglobine, 
de  CO2  et  SH2.  Ce  sang  a perdu  à peu  près  tout  pou- 
voir d’oxygénation,  il  est  donc  inerte,  paralysé,  phy- 
siologiquement mort. 

Voyons  actuellement  quelles  sont  les  altérations  les 
plus  habituelles,  les  plus  constantes  des  organes  dans 
l’intoxication  oxycarbonée.. 
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ALTERATIONS  DES  ORGANES 

NÉCROPSIE  DU  MALADE  FAISANT  LE  SUJET  DE  L’OBSERVATION  II 

Crâne , — La  voûte  fut  enlevée  sans  efforts;  les  * 
glandes  de  Pacchioni  étaient  en  assez  grand  nom- 
bre, surtout  à droite,  où  elles  formaient  une  masse 
considérable.  Les  vaisseaux  de  la  dure-mère  ne 
semblaient  pas  plus  injectés.  — On  remarqua  que 
cette  membrane  était  tendue  et  parfaitement  rem- 
plie par  le  cerveau  ; les  vaisseaux  sous-arachnoï- 
diens étaient  injectés;  des  lignes  d’un  blanc  laiteux 
se  remarquaient  surtout  à droite,  suivant  le  trajet  des 
circonvolutions.  Il  existait  plus  de  sérosité  à la  surface 
de  l’hémisphère  gauche  qu’à  celle  du  droit  ; l’hémis- 
phère droit  avait  une  bonne  consistance  dans  toute 
son  étendue;  l’hémisphère  gauche  était  également 
bien  consistant  en  avant,  mais  latéralement  il  était 
manifestement  ramolli  ; on  enlevait  avec  la  pie-mère 
une  couche  de  substance  cérébrale.  La  couche  corti- 
cale correspondant  aux  parties  ramollies,  surtout 
supérieurement,  était  pâle  et  son  épaisseur  paraissait 
moindre  que  dans  les  endroits  non  altérés.  Des  coupes 
successives  permirent  de  suivre  le  ramollissement 
profondément  et  en  arrière  ; il  s’étendait  en  dehors 
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du  ventricule,  depuis  l’union  du  tiers  antérieur  de 
l’hémisphère  avec  son  tiers  moyen,  jusqu’à  sa  partie 
postérieure,  où  il  se  terminait  en  pointe.  L’aspect  de 
ce  ramolissement  était  d’un  blanc  légèrement  jaunâ- 
tre; un  filet  d’eau  qu’on  laissait  tomber  sur  lui  l’en- 
traînait et  donnait  lieu  à la  formation  de  cavités  à 
parois  floconneuses:  en  quelques  points,  la  substance 
grise  était  rouge  et  injectée.  Les  ventricules  conte- 
naient peu  de  sérosité.  Aucune  autre  altération 
n’existait  dans  l’encéphale. 

Thorax.  — Poumons  libres  d’adhérences,  colorés 
par  beaucoup  de  matière  noire  ; engouement  de  leur 
partie  postérieure;  petit  tubercule  crétacé  au  sommet 
de  l’un  d’eux,  lequel  est  entouré  d’une  plaque  carti- 
lagineuse. Rien  de  remarquable  dans  le  tissu  du 
cœur,  si  ce  n’est  une  grande  facilité  à se  laisser 
déchirer. 

Le  commencement  de  l’aorte  était  sain.  Vers  la 
partie  inférieure  de  sa  portion  abdominale,  la  mem- 
brane interne  manquait  dans  l’étendue  d’un  demi- 
pouce.  Le  fond  de  cette  espèce  d’ulcération  était 
rugueux , et  criait  sous  le  scalpel  ; la  membrane 
interne  du  voisinage  était  ramollie. 

Abdomen.  — La  membrane  muqueuse  gastrique 
offrait  en  plusieurs  parties  de  son  étendue  un  pointillé 
rouge,  assez  vif,  vers  le  grand  cul  de  sac,  elle  était 
amincie  et  ramollie. 

Une  vive  inflammation  existait  à la  peau  du  dos, 
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du  pied  et  de  la  partie  inférieure  de  la  jambe, 
résultat  probable  de  l’application  des  vésicatoires. 

Au  début,  cette  maladie  ressemble  à une  congestion 
cérébrale,  puis  à une  inflammation  des  méninges. 
Les  désordres  musculaires  existent  également  des 
deux  côtés  du  corps,  et  il  y a délire  complet.  Ces 
symptômes  ont  été  précédés  d’une  perte  de  connais- 
sance , et  celle-ci  a été  le  résultat  probable  de 
l’inspiration  de  la  vapeur  de  charbon.  Voilà  le  premier 
temps  de  la  maladie  : jusqu’à  présent  nous  n’avons 
aucune  preuve  de  l’existence  d’un  ramollissement; 
c’est  après  qu’une  amélioration  notable  a eu  déjà  lieu 
que  recommence  une  seconde  série  d’accidents,  et 
ceux-ci  indiquent  d’une  manière  bien  plus  positive  le 
ramollissement.  C’est  à cette  dernière  lésion  qu’on  dut 
effectivement  attribuer  l’hémiplégie  avec  contracture 
partielle,  dont  les  membres  droits  devinrent  le  siège. 
Le  délire  des  jours  précédents  fut  alors  remplacé  par 
de  la  somnolence,  et  ici  encore  la  mort  fut  le  résultat 
de  la  gêne  croissante  de  la  respiration. 

Nous  doutons  que  l’ouverture  du  corps  ait  montré, 
dans  ce  cas,  la  cause  du  trouble  de  l’intelligence  qui 
existait  chez  ce  malade  avant  l’invasion  de  la  maladie 
qui  l’entraîne  au  tombeau. 

Cerveau.  — Méninges  opalines  : augmentation 
légère  du  liquide  céphalo-rachidien.  Consistance  de 
la  pulpe  cérébrale  normale  , ni  ramolissement , ni 
injection. 
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Moelle.  — A l’examen  microscopique,  rien  dans  les 
méninges,  ni  dans  la  moelle  ; les  nerfs  de  la  queue  de 
cheval  sont  intacts.  Le  nerf  sciatique  droit  est  injecté, 
dur  et  plus  volumineux  que  le  gauche.  Hyperplasie 
conjonctive  constatée  au  microscope,  dans  l'étendue 
d’un  pouce  environ  ; plus  bas,  le  nerf  est  sain;  pas 
de  traces  d’abcès  ; tous  les  tissus  environnants  sont 
sains. 

Les  poumons  étaient  congestionnés  à leur  base  avec 
un  peu  d’infiltration  sanguine.  Rien  au  cœur,  une 
plaque  laiteuse  péricardique,  rien  dans  le  péritoine. 
Tube  digestif  sain  ; un  peu  de  dilatation  du  bassinet 
du  rein  droit. 


Nous  pourrions  répéter  un  grand  nombre  de  cita- 
tions; elles  se  ressemblent  toutes,  elles  ne  traitent  que 
de  la  question  au  point  de  vue  macrographique.  Mais 
il  est  un  point  sur  lequel  nous  devons  insister,  c’est 
la  position  du  cadavre. 

On  a voulu  parfois  essayer  de  tirer  une  conclusion 
de  l’attitude  du  cadavre  au  moment  de  la  mort.  Cela 
n’eàtpas  possible,  caria  mort  est  toujours  précédée 
d’une  résolution  cadavérique  qui  modifie  absolument 
la  position  que  le  corps  pouvait  avoir  l’instant 
d’avant. 

Klebs  et  Pokrowski  ont  observé  que  l’asphyxie  par 
CO  amenait  dans  le  foie,  les  reins,  la  rate,  des  foyers 
qui  subissaient  la  dégénérescence  caséeuse  et  dont 
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les  environs  devenaient  bientôt  le  siège  d’une  hyper- 
plasie conjonctive  considérable.  Ces  dégénérescences 
ont  été  vues  aussi  dans  certains  groupes  muscu- 
laires. 

Dans  les  centres  nerveux,  les  vaisseaux  sont,  dans 
la  première  période  de  l’empoisonnement  excessive- 
ment dilatés.  Il  peut  se  former  des  extravasats  qui 
plus  tard  deviennent  le  centre  de  formations  de 
productions  conjonctives  hyperplasiées.  Les  lésions 
bulbaires  sont  assez  fréquentes,  et  dans  tous  les  cas 
où  l’asphyxie  a été  brusque,  on  trouve  des  hémor- 
rhagies. milliaires  microscopiques  dans  l’épaisseur  du 
plancher  du  4e  ventricule,  dans  le  noyau  central  du 
pneumogastrique. 

Les  lésions  médullaires  et  encéphaliques  ont  été 
supposées  plutôt  que  vues  ; aussi  n’essayerons-nous 
pas  d’en  donner  une  description  quelconque.  Les 
lésions  des  nerfs  qui  ont  été  surtout  décrites  par 
Leudet,  de  Rouen,  consistent  en  névrite  intersti- 
tielle, soit  noueuse,  soit  de  tout  le  tronc  nerveux. 
Parfois  aussi  on  observe  de  la  périnévrite. 

La  plnjsiolomie  pathologique  peut  aussi  être  briève- 
ment résumée.  L’oxyde  de  carbone  absorbé  par  la  voie 
pulmonaire,  pénètre  dans  le  sang*.  Le  sang  ainsi 
intoxiqué  détermine  une  paralysie  des  fibres  lisses 
de  la  tunique  moyenne  des  vaisseaux  et  de  la  plus 
grande  partie  des  muscles  de  vie  organique.  Par  suite 
de  la  dilatation  des  vaisseaux,  il  y a ralentissement 
de  la  circulation,  stases  dans  les  parties  périphéri- 
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ques  et  insuffisance  des  contractions  du  cœur.  Les 
noyaux  nerveux  cardiaques  sont  atteints..  (Klebs). 

Quant  aux  conséquences  intrinsèques  de  l'empoi- 
sonnement du  sang,  elles  sont  faciles  à deviner. 
L’hémoglobine  ne  peut  plus  être  oxygénée,  de  sorte 
que  les  tissus  n’ayant  plus  les  éléments  nécessaires  à 
leur  vie  sont  fatalement  voués  à la  mort  après  avoir 
préalablement  été,  dans  certaines  circonstances,  lors- 
que l’empoisonnement  est  lent,  affectés  de  dégéné- 
rescence nécrobiotique  ; cette  dégénérescence  s’ac- 
compagne parfois  aussi  d’hyperplasie  conjonctive. 
Pokrowski  a attribué  le  coma  à la  compression  du 
cerveau  par  les  plexplexus  veineux  dilatés  (?)  Il  est 
probable  que  des  recherches  histologiques  plus  com- 
plètes révéleront  des  lésions  des  cellules  nerveuses 
de  la  couche  corticale  cérébrale  ; mais,  jusqu’à  pré- 
sent, ce  n’est  que  par  induction  qu’on  a pu  en  parler. 
On  les  admet,  mais  on  ne  les  a pas  encore  vus. 

Comment  est  éliminé  l’oxyde  de  carbone  intro- 
duit dans  le  sang  ? Il  est  fort  difficile  de  répondre  à 
cette  question,  car  on  ne  retrouve  dans  l’air  expiré 
qu’une  très  faible  quantité  de  CO. 

M.  Brouardel  prétend  (Revue  d’hygiène,  1880)  que 
les  globules  morts  sont  éliminés  en  48  heures  et  que 
leur  présence  se  décèle  dans  l’urine  qui  prend  une 
teinte  rouge  foncée.  — Nous  enregistrons  l’opinion, 
mais  comment  se  fait-il  que  les  globules  oxycar- 
bonés  soient  éliminés  si  vite,  eux  qui  résistent 
si  bien  même  à la  décomposition  cadavérique, 
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Il  est  cependant  probable  que  CO  s’emmagasine 
surtout  dans  les  globules  sanguins  et  ne  s’élimine 
que  graduellement  et  difficilement.  Quant  au  dia- 
bète sucré  que  l’on  observe  en  général,  il  tient 
simplement  aux  lésions  produites  par  les  troubles 
vasculaires. 

Voici,  d’après  Bieffel  et  Poleck,  la  composition  de 
l’air  expiré  dans  l’intoxication  par  l’oxyde  de  car- 
bone. 


ANALYSE  DE  L’AIR  EXPIRÉ 


Analyse  d'absorption. 


Volume 

Pression 

Temp. 

Vol.  réd. 

Volume  du  début 

. 156,22 

0,7219 

12,9° 

107,69 

Après  absorption  d’acide  carbon, 

, 144,90 

0,7217 

12,2 

100,11 

Après  absorption  d’oxygène 

126  ;63 

0,7040 

12,0 

85,39 

Analyse  de 

combustion. 

Volume  du  début 

. 174,2 

0,4278 

12,0 

71,39 

Après  adjonction  d’air  de 

. 230,26 

0,4845 

11,5 

107,07 

Hydrogène  et  explosion 

. 232,28 

0,4819 

12,5 

107,05 

Après  absorption  d’acide  carbon. 

. 230,05 

0,4845 

11,7 

106,88 

Il  résulte  de  tout  ceci  que  la  composition  de  l’air 
est  la  suivante  pour  100  parties  : 


Acide  carbonique 7,03  °/o 

Oxyde  de  carbone 0,18 

Oxygène 13,65 

Azote 79,14 


100.00. 
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La  quantité  d’oxyde  de  carbone  est  très  faible, 
à peine  appréciable,  le  sang  de  l’animal,  tiré  des 
oreilles  est  d’un  rouge  cerise, l’urine  renferme  0,-5  p.  °/° 
de  sucre. 

Voici  le  résumé  d’un  certain  nombre  d’autres  expé- 
riences sur  le  meme  sujet  : 


N°* 

de  l’expr' 

i 

2 

3 

4 

5 

6 

DATES 

* 

15  avril 
1876 

17  avril 
1876 

25  avril 
1876 

4 janvier  1877 

26  avril 
1877 

28  avril 
1877 

Total  moyen 
des  vs(lecharb°“ 
de  8 analyses 

A 

B 

Ac.  carb. 

7.03 

6.98 

9.65 

5.29 

5.05 

5.16 

6.75“/° 

Ox.  de  car. 

0.18 

0.44 

0.56 

0.19 

0.30 

0.16 

0.35 

Oyygène. 

13.65 

13.44 

9.30 

14.23 

14.23 

14.73 

13.19 

Azote 

79.14 

79.14 

80.30 

80.19 

86.42 

79.  95 

79.72 

Durée 

de  l’exp«. 

34.58 

50  m. 

1 h.  30 

35  m. 

1 h.  30 

2 h.  15 

Marche . . 

L’animal 

meurt 

meurt 

meurt 

meurt 

revient 

revient 

à la  vie. 

à la  vie 

Spectre 

d’oxygène 

de  carb. . 

nul. 

existe 

existe 

existe 

existe 

nul 

Sucre  dans 

les  urines 

0.5  % 

nul 

nul 

nul 

0.52  % 

nul 

En  terminant,  disons  qu’il  est  nécessaire,  pour 
que  la  physiologie  pathologique  soit  possible,  que 
des  recherches  micrographiques  soient  recommen- 
cées ; seules , elles  pourront  fixer  les  lésions  et 
seules  aussi,  permettre  de  rattacher  intimement  le 
symptôme  à l'altération  anatomique. 
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EMP0IS01ÎEMENTS  ASPHYXIQUES  CÏÏHOXIQUES 

PAR  L’OXYDE  DE  CARBONE 


Un  certain  nombre  de  professions  exposent  ceux 
qui  les  exercent  à une  asphyxie  chronique  par  l’oxyde 
de  carbone.  Ce  sont  celles  de  cuisinier,  repasseuse, 
houilleurs,  gaziers,  ébarbeurs  de  fonte,  peigneurs  de 
laine  ou  de  lin,  etc. 

Quelle  que  soit  la  profession,  le  fond  du  tableau 
clinique  est  le  même  : une  anémie  profonde  par  des- 
truction des  globules  sanguins,  ou  tout  an  moins  par 
disparition  de  leurs  fonctions. 

Mais  chaque  ■ profession  a une  asphyxie  qui  a 
ses  caractères  propres  qui  lui  viennent  des  conditions 
dans  lesquelles  se  fait  l’empoisonnement,  et  des  forces 
que  l’hygiène  donne  à l’individu  pour  réparer  ses 
pertes  ; aussi  allons-nous  rapidement  passer  quelques- 
unes  de  ces  asphyxies  professionnelles  en  revue. 

y°  Cuisiniers. 

« Les  cuisiniers,  dit  Chevalier,  sont  surtout  expo- 
sés pendant  l’été  à des  céphalalgies  fréquentes, 
presque  habituelles,  à des  vertiges  à ces  congestions 
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dangereuses.  » Ils  ont  aussi  des  troubles  de  la  vue  et 
des  éruptions  cutanées  cezémateuseuses.  Cela  tient  à 
la  manière  dont  les  cuisiniers  sont  obligés  de  tra- 
vailler en  général,  sans  aération  suffisante,  auprès 
de  fourneaux  fortement  chargés  et  dégageant  des 
quantités  considérables  d’oxyde  de  carbone,  et  qui 
parfois,  au  lieu  d’intoxications  chroniques,  dominent 
des  accidents  aigus.  Il  faudrait  que  l’hygiène  fût 
améliorée,  la  ventilation  assurée  d’une  manière  active. 

2°  Repasseuses. 

Les  femmes  qui  repassent  le  linge  sont  atteintes 
d’une  anémie  grave  avec  décoloration  du  tégument 
et  un  léger  degré  d’œdème  généralisé.  Elles  ont  pres- 
que toutes  de  la  leucorrhée,  de  la  céphalalgie  et 
enfin  tout  le  syndrome  habituel  de  la  chlorose. 

Pâtissier  en  1822,  Guépin  (de  Nantes)  en  1864,  ont 
donné  une  description  détaillée  de  l’anémie  des  blan- 
chisseuses. Ce  dernier  a fait  connaître  l’existence  à 
peu  près  constante  d’une  congestion  rétinienne  avec 
hypérémie  de  la  papille  du  nerf  optique.  ,La  vue  est 
faible,  sé  fatigue  vite  ; il  y a parfois  cécité  brusque 
comme  dans  l’observation  d’une  jeune  fille  de  Pont- 
Event  citée  par  Guépin.  Dans  ce  cas,  des  soins 
appropriés  rendirent  à l’œil  ses  fonctions.  Les  repas- 
seuses sont  aussi  sujettes  à des  vertiges.  La  dépré- 
ciation du  sang  est  profonde  ; il  faut  plus  d’un  an 
aux  ouvrières  qui  abandonnent  leur  métier  pour  se 
rétablir  absolument. 


il 
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Enfin,  les  houilleurs , les  ébarbeurs  de  fonte , les 
yeigneurs  de  lin , ont,  en  plus  de  l’anémie  chronique, 
des  troubles  des  voies  respiratoires  qui  tiennent  à 
l’introduction  par  la  respiration  dépoussiérés  irritantes. 
Tous  ont  l’anémie  particulière  dont  nous  parlons.  Sous 
le  nom  de  maladie  d’Anzin,  M.  G.  Sée,  a donné,  dans 
ses  Leçons  sur  les  anémies,  la  description  de  la  maladie 
des  mineurs.  Kuborn  a insisté  plus  particulièrement 
sur  le  vertige  constant  auxquels  ils  sont  sujets.  — 
Les  peigneurs  de  lin  des  manufactures  sont  empoi- 
sonnés par  l’oxyde  de  carbone  dégagé  par  les  foyers 
qui  servent  à chauffer  les  peignes  d’acier,  dont  ils 
font  usage  pour  leur  métier.  — Les  ouvriers  gaziers 
qui  travaillent  aux  cornues  sont  aussi  dans  une 
atmosphère  chargée  de  gaz  toxiques,  l’acide  carbo- 
nique se  changeant  en  CO  au  contact  des  cornues 
surchauffées.  On  a décrit  aussi  une  anémie  appelée 
« anémie  du  St-Gothard  »,  observée  chez  les  ouvriers 
du  tunnel,  mais  il  est  probable  que  ce  n’est  pas  à 
l’oxyde  de  carbone  seul  qu’il  faut  la  rapporter. 

Voici  ce  qu’a  été  cette  maladie  spéciale  dont  les 
médecins  italiens  se  sont  longuement  occupés  : 

L’anémie  du  St-Gothard  , .ainsi  qu’on  la  nomme 
depuis  quelque  temps  , paraît  au  Dr  Pagliani  une 
cachexie  résultant  de  causes  multiples,  d’un  ensem- 
ble de  conditions  hygiéniques  détestables.  La  présence 
de  l’ankylostome  duodénal  n’est,  d’après  lui,  qu’un 
épiphénomène,  une  complication  qui , d’ailleurs , 
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aggrave  la  maladie;  elle  n’eu  est  point  J a cause 
essentielle. 

Voici  rémunération  sommaire  des  mauvaises 
conditions  au  milieu  desquelles  vivent  les  ouvriers. 

L’air  est  souillé  de  toutes  façons  par  les  émana- 
tions que  dégagent  cinquante  chevaux  et  cinq  cents 
hommes,  dans  des  galeries  étroites,  irrégulières,  où 
la  ventilation  est  presque  abandonnée  aux  forces 
naturelles.  Les  déjections  des  hommes  et  des  ani- 
maux sont  déposées  dans  les  galeries , sur  les 
chantiers,  recouverts  le  plus  souvent  d’une  nappe 
d’eau  stagnante,  épaisse,  dans  laquelle  les  ouvriers 
restent  parfois  plongés  jusqu’aux  genoux  ; ces 
déjections  ne  sont  jamais  enlevées,  elles  se  décom- 
posent indéfiniment  sur  place  et  sont  une  cause 
puissante  du  méphitisme  de  l’air.  Les  lampes  fu- 
meuses des  mineurs  souillent  l’air  de  noir  de  fumée 
et  des  produits  de  la  combustion.  Incessamment, 
on  emploie  la  poudre  de  mine  et  la  dynamite,  pour 
faire  sauter  les  roches,  et  les  produits  gazeux  de 
la  déflagration  ne  se  dissipent  que  très  difficilement. 
Or,  l’on  sait  que  l’oxyde  de  carbone  se  développe 
en  quantité  relativement  grande  par  la  combustion 
de  la  poudre,  et  l’on  n’a  pas  oublié  la  catastrophe 
du  fort  de  Gfraudenz  en  1873,  où  plusieurs  soldats 
du  génie  périrent  empoisonnés  par  l’oxyde  de 
carbone,  dans  une  galerie  de  mine  qu’ils  venaient 
de  faire  sauter.  L’on  sait  à quel  point  l’oxyde  de 
carbone,  qui  détruit  les  globules  sanguins,  devient 
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une  cause  persistante  d’anémie,  quand  le  séjour  se 
prolonge  dans  une  atmosphère  qui  en  contient 
constamment  une  petite  quantité,  si  faible  que  soit 
la  proportion.  La  température  des  galeries  a été 
mesurée  avec  le  thermomètre  le  plus  précis  par 
MM.  Pagliani  et  Bozzolo  ; elle  se  maintient  fréquem- 
ment à j-  32°  et  à + 34°  C,  et  cette  température 
devient  intolérable  quand  l’air  est  saturé  d’humidité. 
Or,  ces  observateurs  ont  relevé,  au  mois  de  mars  1879, 
une  humidité  relative  de  97°  6 pour  100,  de  99,5  pour 
100,  et  même  fréquemment  la  saturation  complète 
de  l’air.  Ils  ont  noté  souvent  la  coïncidence  d’une 
température  de  34°  C,  avec  une  humidité  de  90  cen- 
tièmes. Dans  ces  conditions  de  température,  l’acide 
carbonique  qui  se  produit  en  grande  abondance  peut 
devenir  toxique,  ainsi  que  Claude  Bernard  l’a  démon- 
tré; l’élimination  de  C0  2 du  sang  est  notablement 
diminuée. 

Voilà  déjà  un  ensemble  de  conditions  communes 
qui  suffit  à expliquer  un  état  cachectique  des  ouvriers. 

Quant  à ce  qui  concerne  l’ankylostome,  voici  l’opi- 
- nion  de  M.  Pagliani  et  de  son  collègue  M.  Bozzollo  : 

Les  œufs  d’ankylostome  duodénal  se  rencontrent 
assez  communément,  depuis  de  longues  années,  dans 
beaucoup  de  cours  d’eau  de  cette  région.  Ils  ne 
paraissent  pas  avoir  produit  d’accidents  appréciables 
chez  les  laboureurs,  les  fermiers,  qui  boivent  cette 
eau.  Il  est  probable  que  les  œufs  d’ankylostomc  ont 
été  portés  du  dehors  dans  les  galeries  par  les  fèces 
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de  quelques  ouvriers  ; ces  fèces  sont  défrayées  inces- 
samment dans  l’eau  stagnante  des  galeries,  et,  sous 
l’influence  de  la  température  élevée  du  tunnel,  les 
œufs  ont  pullulé  d’une  façon  extraordinaire  dans  la 
nappe  d’eau  où  l’on  est  souvent  obligé  de  marcher  et 
de  travailler.  Sans  doute,  aucun  ouvrier  11e  boit  cette 
eau,  trouble  et  infecte  ; mais  ils  apportent  tous  de 
l’extrémité  parfois  très  éloignée  de  la  galerie  de  lar- 
ges bidons  remplis  d’eau  potable  puisée  au  dehors. 
Ces  bidons  en  fer-blanc  se  rouillent  et  se  détériorent 
facilement,  ils  laissent  souvent  fuir  l’eau  quand  on 
les  tient  élevés  au-dessus  du  sol  ou  quand  ils  repo- 
sent sur  une  place  sèche  ; mais  très  souvent  on  les 
laisse  à terre,  reposant  sur  le  sol  des  galeries  qui  est 
recouvert  d’une  nappe  d’eau  de  plusieurs  pouces  ; 
quand  le  bidon  est  presque  vide,  la  pression  plus  forte 
à l’extérieur  fait  suinter  dans  le  vase  une  petite  quan- 
tité de  l’eau  stagnante  où  pullulent  les  œufs  micros- 
copiques d’ankylostome. 

C’est  ainsi  que  M.  Pagliani  explique  la  fréquence 
des  ankylostomes  et  de  leurs  œufs  dans  les  selles  de 
tous  ceux  qui  travaillent  ou  séjournent  dans  le  tunnel. 

Dans  une  famille  composée  du  mari,  de  la  femme 
et  de  plusieurs  enfants,  on  ne  trouve  d’œuf  d’anky- 
lostome que  dans  les  selles  du  mari  et  des  enfants 
plus  âgés  qui  travaillent  au  tunnel  ; on  n’en 
trouve  pas  traces,  le  plus  souvent,  dans  les  selles  de 
la  femme  et  des  plus  jeunes  enfants. 

Il  insiste  sur  la  nécessité,  pour  les  percements 
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analogues  qu’on  projette  au  Simplon  ou  au  Mont- 
Blanc , à Coni , etc.;  de  commencer  toujours  les 
galeries  d’avancement  par  ce  sommet  de  la  voûte 
projetée,  comme  on  l’a  fait  au  St-Gothard,  et  non 
par  la  partie  inférieure  ou  cunette,  comme  on  l’a 
fait  au  Mont-Cenis;  mais  au  Mont-Cenis  on  avait 
soin  de  ne  pas  donner  à la  galerie  d’avancement  plus 
de  200  ou  500  mètres  à la  fois,  tandis  qu’au  Gothard 
les  premières  percées  supérieures  se  poursuivaient 
pendant  plusieurs  kilomètres  avant  qu’on  enlevât, 
pour  les  agrandir,  les  parties  latérales  et  inférieures. 
C’est  à la  partie  supérieure  de  la  voûte  que  s’accu- 
mulent nécessairement  les  gaz  toxiques  ou  irrespira- 
bles; il  faut  donc  laisser  le  plus  tôt  possible  un 
espace  libre  au-dessus  de  la  tête  des  ouvriers,  pour 
faire  place  à ces  gaz,  et  pour  établir  la  ventilation. 
Cette  dernière  nécessite  des  appareils  spéciaux  et 
énergiques  qui  manquent  au  St-Gothard.  Il  faudrait 
enfin  adopter  des  tinettes  mobiles  de  vidange,  et 
s’efforcer  partout  de  remplacer  l’éclairage  au  moyen 
de  lampes  fumeuses  par  la  lumière  électrique. 

(Congrès  cl’hygiène.  — Turin.  — 1881). 


Si  nous  résumons  donc  les  caractères  de  l’intoxica- 
tion chronique  par  l’oxyde  de  carbone,  nous  voyons  : 
céphalalgie,  vertiges,  anémie  profonde  et  durable 
dans  tous  les  cas,  et  en  plus  lésions  pulmonaires  et 
bronchiques  persistantes  chez  les  ouvriers  qui,  en 
même  temps  que  de  l’oxyde  de  carbone,  respirent  des 
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matières  pulvérulentes,  charbon,  acier  ou  bien  débris 
organiques  comme  dans  l’industrie  linière. 

L’hygiène  des  manufactures  et  de  la  plupart  des 
exploitations  devrait  être  refaite  ; il  faudrait  faire 
attention  que  l’ouvrier  qui  donne  son  travail  pour  un 
salaire,  11e  donne  pas  sa  santé  ou  sa  vie,  et  que  la  lui 
prendre,  en  négligeant  les  précautions  qui  rendraient 
supportables  la  plupart  des  métiers  insalubres,  c’est 
un  assassinat. 

L’ouvrier  devrait  avoir  le  recours  légal  et  les  com- 
pensations pécuniaires  quand  celui  qui  le  fait  travailler 
l’expose  par  sa  faute.  Jusque-là,  il  est  sûr  que  rien  ne 
sera  amélioré. 
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TRAITEMENT 


Le  traitement  de  l’asphyxie  oxycarbonée  est  assez 
difficile  à faire  pour  la  raison  que  l’on  se  trouve  eu 
présence  d’une  indication  principale  qu’il  est  souvent 
difficile  de  remplir,  nous  voulons  dire  changer  toute 
la  partie  du  sang  atteinte  par  le  poison.  En  effet, 
les  lésions  secondaires  des  tissus  sont  en  général 
peu  considérables,  si  peu  développées  que  souvent 
après  la  mort,  si  on  n’avait  pas  l’examen  du  sang, 
on  ne  pourrait  dire  la  cause  de  la  mort.  Théori- 
quement, nous  savons  que  les  globules  rouges 
touchés  par  le  poison  sont  absolument  perdus  ; leur 
principale  fonction,  celle  qui  en  fait  les  vecteurs  de 
l’oxyg'ène  emprunté  à l’air  ambiant  jusqu’aux  élé- 
ments anatomiques,  est  impossible.  La  mort  est  donc 
aussi  infaillible  que  si  l’on  avait,  par  une  saignée 
générale,  enlevé  toute  la  masse  du  sang.  Il  faudrait 
donc  évacuer  le  sang  vicié  contenu  clans  les  vais- 
seaux et  le  remplacer  par  du  sang  pur  emprunté  à 
un  sujet  étranger. 

On  voit  tout  d’abord  qu’il  n’est  possible  d’énoncer 
qu’une  quantité  de  sang  fort  restreinte  ; les  centres 
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nerveux,  le  bulbe,  sont  atteints  de  façon  qu’un 
changement  brusque  dans  la  tension  de  leurs  vais- 
seaux amènerait  à peu  près  infailliblement  la  cessa- 
tion absolue  de  leurs  fonctions  et  partant  la  mort. 

La  transfusion  sanguine  n’est  pas  elle-même  une 
opération  sans  danger;  aussi  ne  peut-on  la  pratiquer 
que  dans  des  cas  restreints. 

Disons  aussi  que  les  essais  de  transfusion  du  sang 
dans  l’empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone  n’ont 
pas  été  généralement  heureux.  Les  observateurs  ont 
noté  un  semblant  de  retour  à la  vie,  mais  la  mort 
n’a  pu  être  conjurée.  C’est  surtout  en  Allemagne 
que  la  transfusion  a été  employée.  Or,  les  résultats, 
même  pour  des  hommes  dont  le  nom  est  justement 
connu,  Traube,  par  exemple,  ont  été  mauvais.  Nous 
ne  connaissons , en  Allemagne , où  pourtant  les 
transfusions  ont  été  faites  par  milliers,  en  ce  qui 
concerne  l’oxyde  de  carbone,  qu’un  succès  : celui 
relaté  dans  la  Deutsche  militarishe  Zeitschrift , de 
1878,  et  dont  l’observation  y est  donnée  tout  au 
long  par  Lühe,  médecin  de  l’armée  prussienne. 

Au  reste,  dans  le  grand  ouvrage  de  Landois , 
« Transfusion  des  blutes,  » on  ne  trouve  non  plus 
des  succès  que  pour  les  expériences.  Chaque  fois  qu’on 
a voulu  suivre  pour  l’homme  les  données  de  la  physio- 
logie expérimentale,  la  terminaison  a été  fatale. 

Voici  tout  le  passage  du  livre  qui  traite  de 
l’empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone.  On  remar- 
quera que  les  excellents  résultats  que  Landois  dit 
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avoir  retirés  de  la  transfusion  ne  sont  pas  spécifiés, 
et  sont  seulement  obtenus  sur  des  animaux. 

En  janvier  1864,  Traube  a employé  à la  Charité  de 
Berlin,  la  transfusion  chez  un  homme  empoisonné 
par  CO.  Après  plusieurs  saignées,  on  injecta  dans 
la  veine  céphalique  du  malade  huit  onces  de  sang- 
humain  défibré.  Le  patient  recouvra  un  peu  ses  sens 
au  point  qu’il  réagit  aux  excitations,  mais  néan- 
moins il  mourut  le  même  soir. 

Au  commencement  de  février  1864,  fut  faite  la 
2e  transfusion  pour  asphyxie  par  CO,  par  Wagner  et 
Moëller  de  Kœnigsberg.  — Un  jeune  homme  de  13 
ans,  traité  au  moyen  d’excitations  cutanées  et  d’élec- 
tricité, ne  montra  aucune  amélioration. 

Après  une  transfusion  de  6 onces  de  sang  (180 
grammes)  défibriné  humain,  au  contraire  le  col- 
lapsus  fit  des  progrès,  et  la  mort  survint  dans 
l’espace  de  2 1/2  heures.  Kiihne  ( in  Centrabblatt, 
f.  d.  Médic.  Wissenschaft  1864,  n°  9)  publia  ses 
importantes  expériences  sur  l’action  de  la  transfu- 
sion dans  l’empoisonnement  par  CO. 

Il  réussit  à rappeler  à la  vie,  par  la  transfusion, 
des  chiens  chez  lesquels  des  saignées  et  la  respira- 
tion artificielle  n’avaient  eu  aucun  résultat  et  chez 
lesquels  la  respiration  avait  complètement  cessé 
depuis  7 minutes.  Cette  méthode  de  traitement  dans 
l’empoisonnement  par  CO,  fut  alors  érigée  par  Eulen- 
berg  et  Landois  en  une  méthode  générale  de  Thé- 
rapeutique pour  les  empoisonnements  aigus. 
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Nous  partions  (disent  ces  auteurs),  de  ce  prin- 
cipe que,  dans  les  intoxications  aiguës,  l’indication 
causale  serait  atteinte  si  l’on  éliminait  le  plus 
possible,  la  masse  sanguine  imprégnée  par  la 
substance  toxique  et  si  on  la  remplaçait  par  du 
sang  frais,  normal.  Nous  pûmes  constater  les  plus 
grands  résultats  en  expérimentant  sur  des  animaux 
dans  les  empoisonnements  par  acide  carbonique  et 
par  le  manque  d’O,  dans  celui  par  CO,  chloroforme, 
éther,  strychine,  opium,  morphine  et  phosphore. 

Il  faut  peut-être  aussi  rapporter  une  partie  des 
insuccès  à l’imperfection  des  appareils  employés  ; ce- 
pendant, les  succès  obtenus  par  cette  méthode  par  les 
Allemands,  dans  l’empoisonnement  par  l’acide  phéni- 
que,  sont  nombreux.  Aussi  nous  semble-t-il  qu’il  ne  faut 
que  donner  une  confiance  bornée  à la  transfusion  du 
sang,  dans  l’asphyxie  par  l’oxyde  de  carbone  ; cette 
opération  sera,  excepté  dans  les  grands  centres, 
difficile  à pratiquer,  faute  d’un  nombre  suffisant 
d’aides  intelligents  et  exercés.  Cependant,  l’appareil 
de  M.  Roussel,  qui  a donné  des  succès,  devra, 
l’occasion  se  présentant,  être  employé. 

On  a recommandé  aussi  les  inhalations  d’ oxygène. 
M.  le  docteur  de  Bauvais,  prétend  avoir  retiré  de 
bons  résultats  de  ce  mode  de  traitement  (Congrès 
d’hygièné,  Turin,  1880).  Il  est  évident  que  l’inha- 
lation d’oxygène  rend  la  vie  des  globules  restés 
intacts  plus  active.  Il  est  permis  ' de  croire  qu’on 
peut,  jusqu’à  un  certain  point,  les  suroxygéner  par 


ce  moyen  ; mais,  dans  ces  conditions,  les  globules 
frappés  auparavant  par  l’oxyde  de  carbone  restent 
tels  quels  et  l’oxygène  ne  saurait  avoir  une  action 
quelconque  sur  eux.  On  ne  peut  baser  non  plus 
aucune  conclusion  à ce  sujet  sur  la  statistique  ; il 
n’y  a pas  actuellement  de  possible. 

La  saignée  a aussi  été  employée,  et  vu  la  para- 
lysie de  tout  le  système  artériel  produite  par  le 
gaz  toxique,  il  est  certain  que  son  emploi  immédiat 
doit  prévenir  une  accumulation  de  sang  dans  les 
vaisseaux  dilatés  des  organes,  lorsque  le  cœur 
recommence  à se  contracter  avec  force,  car,  il  ne 
faut  pas  l’oublier,  la  paralysie  vasculaire  dure  assez 
longtemps  après  l’intoxication. 

On  a vu,  dans  les  observations,  que  des  femmes 
dans  leurs  règles  sont  moins  atteintes,  toutes  choses 
égales  d’ailleurs,  que  celles  qui  n’ont  pas  d’écoule- 
ment sanguin. 

La  saignée  doit  être  peu  considérable  ; on  pourra 
y revenir  plutôt,  si  on  en  observe  de  bons  effets, 
mais  il  vaut  mieux  faire  des  saignées  successives 
qu’une  copieuse,  d’emblée. 

La  cautérisation  de  la  partie  supérieure  du  thorax 
(Faure)  a été  employée  avec  succès.  Nous  avons  vu 
que  c’est  dans  cette  région  que  la  sensibilité  persiste 
la  dernière,  et  parfois  on  peut  amener,  par.  des  cau- 
térisations, la  réapparition  de  la  respiration  même 

suspendue  depuis  longtemps. 

Les  autres  révulsifs  cutanés,  ventouses,  sinapis- 
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mes  , etc  ; les  injections  hypodermiques  d’éther 
n’agissent  qu’en  tant  qu’excitants  de  l’organisme. 

Les  lésions  consécutives,  paralysies,  etc,,  sont 
justiciables  du  traitement  que  l’on  emploie  contre 
elles  en  général.  Les  complications  sont  sous  la 
dépendance;  non  de  l’empoisonnement  du  sang,  mais 
bien  des  désordres  anatomiques  produits  par  l’intoxi- 
cation. Peu  importe  donc  la  cause  elle-même,  il 
faut  traiter  la  complication  en  elle-même,  directe- 
ment. Et,  au  reste,  ce  mode  de  thérapeutique  sera 
souvent  couronné  de  succès,  car  les  paralysies  oxy- 
carbonées,  même  graves,  même  prolongées,  arri- 
vent à guérir,  dans  la  plupart  des  cas. 

En  résumé,  en  présence  d’un  asphyxié  par  l’oxyde 
de  carbone,  que  faut-il  faire  ? 

Installer  une  aération  active.  — Pratiquer  la  respi- 
ration artificielle,  par  des  pressions  interrompues  à la 
base  du  thorax.  — Continuer  cette  opération  plus  d’un 
quart  d’heure,  même  au  cas  d’insuccès  apparent.  — 
Si  la  respiration  ne  se  rétablit  pas,  faire  des  cautéri- 
sations dans  les  premiers  espaces  intercostaux,  avec 
un  thermocautère.  — Employer  les  excitants  locaux, 
sinapismes,  flagellation,  etc.  — Si  la  respiration  se 
rétablit , faire  une  petite  saignée.  — Soutenir  le 
malade  par  des  cordiaux.  — Enfin,  la  respiration  étant 
rétablie,  on  pourra,  si  l’on  croit  absolument  à leur 
efficacité,  employer  les  inhalations  d’oxygène  et  même 
la  transfusion  du  sang. 


CHAPITRE  II 


HYDROGÈNE  SULFURÉ 
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MODES  DE  PRODUCTION  DE  I/llYDROGÈNE  SULFURÉ 


Les  accidents  par  l’hydrogène  sulfuré  s’observent 
surtout  dans  la  vidange  des  fosses  d’aisance,  dans 
les  égoûts,  et  on  peut  lui  rapporter  aussi,  quoique  ici 
son  influencé  soit  aidée  par  bien  d’autres  circonstan- 
ces, les  accidents  observés  dans  les  cimetières. 

On  observe  parfois  dans  des  circonstances  variées 
des  asphyxies  dans  les  égoûts,  comme  à l’égoût 
Rochechouart  assez  récemment.  On  a aussi  accusé 
les  égoûts  de  servir  par  les  courants  d’air  qui  les 
sillonnent  une  voie  facile  à la  contagion  des  maladies 
épidémiques.  Nous  ne  pouvons  ici  discuter  ces  théo- 
ries qui  nous  paraissent  pourtant  un  peu  exagérées 
si  on  leur  donne  la  rigueur  que  leur  attribuait  Mur- 
chisson,  le  fondateur  de  la  doctrine.  Renvoyons  pour 
plus  amples  détails  sur  le  sujet  à la  revue  publiée  par 
M.  Zuber,  en  1881,  dans  la  Revue  d’hygiène.  Quant 
aux  asphyxies  aiguës,  on  peut  les  attribuer  à l’hydro- 
gène sulfuré,  soit  qu’il  ait  été  versé  en  peu  de 
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temps  une  quantité  relativement  considérable  de 
vidange  à l’égout,  soit  que  des  matières  organiques 
en  décomposition  aient  été  subitement  bouleversées. 

L’asphyxie,  par  le  gaz  des  vidanges,  se  produit 
lorsque  les  ouvriers  sont  subitement  immergés  dans 
le  mélange  toxique.  L’asphyxie  est  subite,  si  subite 
que  dans  la  plupart  des  cas,  l’homme  tombe  où  il  a 
été  frappé  et  meurt.  Cette  circonstance  de  l’asphyxie 
subite  se  retrouve  dans  l’asphyxie  des  fossoyeurs 
et  dans  les  asphyxies  expérimentales  par  l’hydrogène 
sulfuré.  Nous  n’avons  pas  besoin  d’insister  sur  les 
circonstances  dont, s’accompagne  l’asphyxie  dans  tous 
ces  cas.  Nous  dirons  qu’elle  est  une,  toujours  étant 
produite  par  l’hydrogène  sulfuré,  et  conséquemment 
nous  ne  décrirons,  les  réserves  qui  précèdent  faites, 
que  l’asphyxie  par  l’hydrogène  sulfuré.  Mais,  avant 
d’aborder  le  sujet,  nous  voulons  tâcher  de  fixer  les 
idées  sur  les  cas  d’asphyxie  dans  les  cimetières.  Cette 
question  traitée  en  détail  successivement  par  Hallé, 
Alphonse  Guérin,  A.  Tardieu  a une  certaine  impor- 
tance soit  au  point  de  vue  de  l’hygiène,  soit  au  point 
de  vue  de  l’épidermiologie. 


ASPHYXIE  PAR  GAZ  DÉGAGÉS 


DANS  LES  FOSSES  D’iNHUMATION  ET  LES  CIMETIERES 


Les  accidents  asphyxiques  jadis  assez  fréquents 
chez  les  fossoyeurs,  et,  en  général,  chez  tous  les 
ouvriers  appelés  par  leur  métier  à descendre  dans  des 
caveaux  contenant  des  corps  en  décomposition,  ont 
diminué  de  fréquence  depuis  que  l’hygiène  des  cime- 
tières a été  mieux  établie,  et,  disons-le  en  passant,  le 
moyen  le  plus  simple,  pour  empêcher  la  production 
de  ces  sortes  d’accidents,  serait  de  revenir  h la  cré- 
mation des  corpss. 

Aug.  Pellieux,  auteur  d’un  consciencieux  mémoire 
sur  la  matière,  écrivait  en  1849  que  les  accidents 
étaient  communs  dans  les  cimetières  de  Paris,  excepté 
au  cimetière  Montparnasse  de  formation  relativement 
récente.  Depuis,  ce  dernier  obitoirc  a atteint  ses 
devanciers  et  n’a  plus  rien  à leur  envier  comme  insa- 
lubrité. 
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Examinons  les  points  suivants  : 

Dans  quelles  conditions  observe-t-on  Vaspliyxie  chez 
les  fossoyeurs  ? 

Ce  serait  une  erreur  de  croire  qu’il  est  nécessaire, 
pour  observer  l’aspliyxie  aiguë,  de  la  présence  de 
corps  en  décomposition.  La  couche  perméable  du  sol 
est  toute  entière  saturée  de  gaz  pouvant  asphyxier 
l’individu  qui  y est  subitement  immergé.  Ainsi,  on  peut 
observer  des  cas  d’asphyxie  dans  des  caveaux  abso- 
ment  neufs.  Ce  fait  est  facile  à expliquer.  Le  gaz  qui 
forme  la  plus  grande  partie  des  produits  aériformes 
de  la  décomposition  cadavérique,  c’est  l’acide  carbo- 
nique, et  l’acide  carbonique  étant  beaucoup  plus 
pesant  que  l’air,  il  est  évident  qu’il  s’épanchera 
librement  et  presque  pur  dans  les  cavités  creusées 
dans  le  sol.  Donc,  un  ouvrier  qui  descendra  dans  un 
caveau  même  neuf  pourra  être  asphyxié.  Mais  il  est 
d’observation  banale  de  savoir  que  l’immersion  dans 
un  air  souillé  d’émanations  cadavériques  est  beau- 
coup plus  dangereux  quand  les  cadavres  sont  récents 
ou  lorsque  leur  décomposition  est  incomplète.  Ceci 
nous  amène  à dire  un  mot  du  temps  nécessaire  à la 
désintégration  des  corps  ensevelis. 

Nous  laisserons  de  côté  toutes  les  conditions  de 
terrain,  qui,  dans  une  étude  complète,  devraient  avoir 
une  large  place,  puisque  le  terrain  seul  peut  amener 
la  momification.  Mais  nous  devons  parler  des  parti- 
cularités que  présente  la  décomposition  lorsqu’un 
grand  nombre  de  cadavres  sont  inhumés  à la  fois, 
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sans  être  isolés,  comme  on  est  obligé  de  le  faire 
après  les  combats.  Il  n’est  pas  rare  de  retrouver,  fort 
longtemps  après  ces  inhumations  précipitées , les 
corps  des  rangées  inférieures  dans  un  état  relatif  de 
conservation  qui  les  rendent  aptes  à perpétuer  les 
germes  de  maladies , germes  que  la  fermentation 
cadavérique  eût  détroits.  Ce  fait  est  facile  à expli- 
quer, l’air  en  contact  avec  les  cadavres  inférieurs  est 
trop  dépouillé  d’oxygène  pour  fournir  à la  décompo- 
sition cadavérique.  On  ne  peut  pas  rapporter  simple- 
ment à l’acide  carbonique  tous  les  symptômes  de 
l’asphyxie  par  les  gaz  cadavériques,  et  c’est  à cela 
que  nous  voulions  en  venir.  Les  alcaloïdes  cadavéri- 
ques ont  aussi  leur  part  dans  l’intoxication  aiguë  ou 
chronique  par  les  gaz  de  décomposition  cadavérique. 

L’asphyxie  aiguë  ressemble  absolument  à l’asphyxie 
par  immersion  dans  une  cuve  de  vendange,  par 
exemple.  Tout  d’ahord  la  respiration  s’accélère,  puis 
surviennent  ou  non  des  convulsions , et  enfin  la 
respiration  s’arrête.  La  respiration  artificielle  peut 
rappeler  à la  vie  ces  asphyxiés.  Mais  considérons 
l’asphyxie  chronique  que  nous  trouverons  non  seule- 
ment chez  les  fossoyeurs , mais  encore  chez  les 
boyaudiers,  les  tanneurs.  Combien  le  tableau  clinique 
est  différent.  Pas  d’asphyxie  à proprement  parler, 
des  symptômes  de  catarrhe  gastro-intestinal  chroni- 
que, et  une  anémie  profonde  avec  hypoglobulie 
notable,  une  teinte  subictérique  terreuse  de  la  peau  ; 
voilà  ce  que  Ton  observe  chez  les  sujets  soumis  aux 
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gaz  de  décomposition  des  matières  animales.  L’acide 
carbonique  n’a  rien  à voir  dans  de  pareils  symptômes. 
Les  ouvriers  des  fabriques  d’eau  de  seltz  vivent  dans 
une  atmosphère  chargée  d’acide  carbonique , et 
n’éprouvent  aucun  des  accidents  que  nous  venons  de 
passer  en  revue.  Nous  croyons  donc  pouvoir  légiti- 
mement les  rapporter  à l’action  à doses  successives 
et  fractionnées  d’alcaloïdes  cadavériques,  de  ptomaï- 
nes  pour  parler  le  langage  reçu.  On  comprendra  que 
nous  ne  nous  appesantissions  pas  sur  ce  sujet,  ce 
qu’on  en  sait  est  encore  trop  peu  de  chose  pour  qu’on 
puisse,  avec  chance  de  vérité,  en  présenter  un  résumé. 

Parlerons-nous  de  ce  qu’il  faudrait  faire  pour 
empêcher  ces  accidents,  ces  intoxications  de  se  pro- 
duire ? 

Il  faudrait  que  les  fossoyeurs  ne  descendissent 
jamais  dans  un  caveau  sans  avoir  préalablement 
essayé  si  une  lumière  quelconque  peut  brûler  dans 
l’air  qu’ils  vont  respirer.  Cette  précaution  bien  simple, 
peut  prévenir  bien  des  malheurs,  car  l’immersion 
subite  dans  les  gaz  toxiques  empêche  les  ouvriers  de 
remonter  et  l’on  a malheureusement  vu  trop  souvent 
dans  notre  pays,  où  le  dévouement  ne  se  marchande 
pas,  4 à 5 ouvriers  périr  successivement  et  sans  profit, 
en  voulant  retirer  un  camarade.  Il  serait  donc  dési- 
rable que  l’on  constatât,  avant  la  descente,  que  l’air 
des  fosses  ou  des  caveaux  est  respirable,  et  cela  fait, 
il  faudrait  que  les  ouvriers  eussent  à leur  disposition 
les  moyens  de  se  soustraire  aux  gaz  délétères.  Si 
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l’exposition  du  caveau  à l’air  libre  ne  suffit  pas,  et 
cela  arrivera  chaque  fois  que  les  gaz  y pénétreront 
par  imbibition  du  terrain,  on  pourrait  faire  jouer  à 
vide  une  pompe  à incendie,  ou  mieux,  les  gaz  reve- 
nant en  égale  quantité  immédiatement  après  cette 
opération,  pourvoir  l’ouvrier  d’un  appareil  Galibert, 
qui  est  d’un  prix  minime  et  n’encombre  pas. 

Mais  il  serait  beaucoup  plus  simple  d’empêcher 
tous  ces  accidents.  Nous  savons  que  tout  ce  qui 
heurte  la  routine,  chez  nous,  est  mal  venu,  mais  il 
est  aussi  du  devoir  de  ceux  qui  peuvent  comprendre 
de  travailler  au  progrès.  De  louables  efforts  ont  été 
faits,  dans  ces  dernières  années,  en  Italie,  par  M.  Pini, 
notamment;  en  France,  par  notre  ancien  maître,  le 
professeur  Vallin,  pour  faire  entrer  dans  nos  mœurs 
la  crémation  des  corps.  Aucune  croyance  religieuse, 
croyons-nous,  ne  s’oppose  à l’adoption  de  cette  mesure 
essentiellement  salubre  ; pourquoi  donc  ne  pas  l’auto- 
riser au  moins?  Les  Latins,  les  Grecs  qui,  autant  que 
nous,  honoraient  leurs  morts,  puisqu’ils  les  divini- 
saient, les  brûlaient  ; pourquoi  n’en  ferions-nous  pas 
autant  ? Le  respect  des  morts,  sentiment  reçu,  leur 
tenait  plus  au  cœur  qu’à  nous-mêmes.  Les  Hellènes 
n’ont-ils  pas  fait  exécuter  les  généraux  commandant 
la  flotte  athénienne  à la  bataille  des  Arginuses,  parce 
qu’ils  avaient  abandonné  leurs  morts?  Et  nous  ? — Y 
a-t-il  bien  longtemps  qu’on  a vu  des  généraux  fran- 
çais abandonner  leurs  morts  après  les  avoir  couverts 
sommairement  de  quelques  pelletées  de  terre  bientôt 
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dispersées.  Ce  respect  là  est  une  étrange  chose,  qui 
prétend  qu’il  vaut  mieux  laisser  un  corps  pourrir 
au  soleil  que  le  détruire. 

Mais  les  vivants  ont  aussi,  ce  nous  semble,  droit  à 
quelque  respect,  à quelques  précautions.  Ce  qui  fut 
un  homme  n’a  pas  le  droit  de  souiller  cette  terre  qui 
le  porta  vivant.  Il  a dépensé  quand  il  vivait  la  part 
qui  lui  revenait,  et,  mort,  il  n’est  plus  qu’une  combi- 
naison sans  but  désormais  qui  se  doit  à la  destruction, 
une  vieille  machine  aux  rouages  brisés  dont  les  élé- 
ments doivent  peut-être  servir  à un  autre,  et  que,  pour 
cet  usage,  Dieu  disloque.  Loin  donc  de  pouvoir  rester 
inutile,  le  cadavre  de  l’homme  doit  se  fondre  dans  le 
grand  tout.  Mais,  il  appartient  aussi  aux  autres  hom- 
mes, si  ce  cadavre  contient  pour  eux  des  germes 
dangereux,  de  les  annihiler.  Ne  sait-on  pas,  depuis 
les  travaux  de  Pasteur  notamment,  que  les  germes 
charbonneux  ne  périssent  pas  par  la  fermentation 
cadavérique,  et  reviennent  à la  surface  du  sol  rap- 
portés par  les  vers  de  terre  ? A mesure  que  ce  genre 
de  recherches  progressera,  ne  constatera-t-on  pas  que 
bien  d’autres  maladies  renaissent  sur  des  cadavres  et 
éternisent  ainsi  leur  action.  Tout  cela  se  produirait-il, 
si  on  brûlait  les  morts  ? Assurément  non.  La  cré- 
mation des  corps  serait  donc  décente,  utile  ; on  a 
objecté  la  médecine  légale  : il  serait  facile  d’empê- 
cher la  crémation  lorsque  la  cause  du  décès  n’est  pas 
bien  constatée. 

Donc,  la  crémation  pourrait  être  acceptée. 

Revenons  à l’asphyxie  par  SH2  en  elle-même. 
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SYMPTOMATOLOGIE 


Les  premiers  observateurs  qui  se  sont  livrés  à une 

étude  approfondie  des  accidents  asphyxiques  produits 

par  le  gaz  des  fosses  d’aisance,  notamment  Hallé,  ont 

surtout  insisté  sur  la  soudaineté  de  l’asphyxie,  sou- 

✓ 

daineté  telle  que  l’individu  frappé  n’a  pas  . la  force  de 
se  raidir  et  que,  s’il  est  sur  une  échelle,  il  peut  à 
peine  pousser  un  cri  inarticulé,  et  tombe. 

Hallé  décrit  ces  phénomènes  pour  les  avoir  vus 
sous  ses  yeux.  « A peine  un  ouvrier  a-t-il  descendu 
quelques  échelons  pour  arriver  dans  une  fosse  qu’il 
jeta  une  espèce  de  cri  étouffé,  accompagné- d’un  grand 
effort  de  poitrine,  quitta  l’échelon  et  perdit  aussitôt 
le  mouvement  et  la  respiration.  » 

Mais  si  l’on  cherche  à analyser  d’une  façon  plus 
exacte,  ces  diverses  phases  de  l’asphyxie  par  l’acide 
sulfhydrique,  on  voit  que,  d’abord  l’inspiration  du 
gaz  a lieu  sans  aucun  trouble  et  sans  aucun  accident  ; 
puis  tout  à coup,  les  animaux  poussent  des  cris, 
l’homme  (s’il  s’agit  d’un  accident)  fait  entendre 
quelques  plaintes  et  puis  s’affaisse.  Les  mouvements 
de  la  respiration  s’arrêtent  dès  l’abord,  puis  les  pul- 
sations cardiaques  se  ralentissent  et  enfin  disparais- 
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sent.  La  mort  arrive  avec  une  très  grande  rapidité, 
si  on  ne  parvient  pas  à rétablir  la  respiration. 

Quand  on  étudie  expérimentalement  cette  asphyxie 
par  H2S,  on  voit  que  dès  que  l’absorption  du  gaz 
toxique  a commencé,  l’élimination  par  la  surface 
pulmonaire  s’établit,  et  un  papier  imbibé  d’une  solu- 
tion d’un  sel  de  plomb,  tenu  sous  le  nez  de  l’animal 
en  expérience,  noircit  par  la  formation  de  sulfure  noir 
de  plomb. 

Lorsqu’on  retire  immédiatement  du  gaz  toxique 
un  homme,  dont  l’empoisonnement  a commencé,  au 
retour  de  la  vie,  il  garde  pendant  un  certain  temps 
des  symptômes  d’intoxication.  Il  pousse  des  cris 
inarticulés,  mais  modulés  ; il  a quelques  convulsions 
en  général  limitées  aux  avant-bras  ; parfois  pourtant 
ces  convulsions  peuvent  se  généraliser.  Cependant 
les  effets  de  l’empoisonnement  par  H2S  sont  bien 
moins  durables  que  ceux  de  l’intoxication  par  CO.  Et 
cela  parce  que  l’élimination  du  gaz  se  fait  très  rapi- 
dement par  la  surface  pulmonaire. 

L’asphyxie  chronique  par  les  gaz  des  fosses  d’ai- 
sance, dont  le  principe  actif,  nous  l’avons  déjà  dit, 
est  l’hydrogène  sulfuré,  donne  surtout  une  maladie 
d’aspect  spécial  connue  par  les  ouvriers  sous  le  nom 
demitte.  C’est  une  conjonctive  suraiguë  sans  carac- 
tère bien  tranché,  mais  qui  se  localise  surtout  au 
bord  libre  des  paupières,  entraîne  la  chute  des  cils 
et  persiste  indéfiniment. 

En  résumé,  et  pour  fixer  les  idées,  voici  à peu 
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près  le  tableau  qi;e  présente  dans  la  plupart  des  cas 
celui  qui  succombe  à une  asphyxie  par  l’hydrogène 
sulfuré. 

La  roideur  des  muscles  pectoraux  et  thoraciques 
supérieurs  est  considérable  ; les  dentelés,  les  angu- 
laires de  l’omoplate,  etc,  sont  contracfurés  ; la  respi- 
ration est  irrégulière,  incomplète,  puis  peut  complè- 
tement manquer  alors  que  le  cœur  bat  encore  ; la 
peau  est  pâle,  la  face  violette,  vultueuse  ; on  voit 
souvent  de  l’écume  à la  bouche.  Il  se  produit  en 
même  temps  une  sensation  subjective  fort  curieuse. 
Les  asphyxiés  croient  qu’un  poids  considérable 
oppresse  leur  poitrine  et  arrête  leur  respiration  ; de  là 
le  nom  de  plomb  donné  vulgairement  par  les  ouvriers 
à l’asphyxie  par  l’hydrogène  sulfuré. 

Un  sentiment  de  constriction  se  fait  sentir  à la 
gorge,  il  y a une  douleur  vive  à l’épigastre  ; les 
ouvriers  chantent  le  plomb.  En  même  temps  ils  ont 
un  rire  sardonique  involontaire.  La  pupille  est  con- 
tractée, puis  dilatée.  Les  muscles  sont  d’abord  téta- 
nisés en  plus  ou  moins  grand  nombre,  puis,  plus 
tard,  ils  sont  animés  de  convulsions  cloniques. 

Dans  l’asphyxie  par  gaz  d’égoût,  Parent-Duchâ- 
telet a noté  au  contraire  de  la  faiblesse,  du  malaise 
général,  des  vertiges.  Parfois,  du  claquement  des 
dents  et  un  tremblement  général.  La  figure  est 
rouge,  le  regard  animé;  donc,  la  physionomie  clinique 
est  tout  à fait  différente. 

Quant  aux  conditions  de  production  de  l'asphyxie, 
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il  est  tout  ii  fait  remarquable  que,  de  meme  que  nous 
l’avons  fait  observer  pour  les  fossoyeurs,  les  vidan- 
geurs peuvent  être  asphyxiés  dans  une  fosse  vidée 
depuis  longtemps.  Nous  ne  pouvons,  à notre  grand 
regret,  reproduire  d’observation  de  ces  sortes  d’as- 
phyxie. Nous  renvoyons  au  Bulletin  de  thérapeutique 
de  1870  pour  avoir  une  observation  absolument 
typique.  Elle  a été  donnée  par  M.  Lancereaux.  Les 
symptômes  observés  sont  des  contractures  des  deux 
membres  supérieurs,  anesthésie  absolue  (comme  dans 
toutes  les  asphyxies  graves),  double  conjonctivite. 
On  fait  respirer  de  l’oxygène  et  l’on  obtient  une 
guérison  rapide. 

Rapprochons  aussi  de  cette  observation  celle  donnée 
par  M.  Fonssagrives  dans  les  Annales  d’hygiène  de 
1865,  et  rapportée  d’après  M.  Bourel-Roncière.  Une 
chaudière  reste  fermée  pendant  trente  jours,  la  che- 
minée ayant  été  bouchée  d’avance.  Un  homme  y entre 
pour  la  nettoyer,  puis  deux  autres  pour  en  retirer  le 
premier  ; tous  trois  sont  asphyxiés  plus  ou  moins 
gravement.  Le  premier  a eu  une  conjonctivite  double 
extrêmement  intelise,  avec  infiltration  interstitielle 
de  la  cornée,  ce  qui  ne  s’observe  presque  jamais  chez 
les  vidangeurs. 

Sans  nous  arrêter  à discuter  la  pathogénie  de  ce 
cas,  ce  que  nous  ne  pouvons  pas  faire,  nous  ferons 
remarquer  que  M.  Bourel-Roncière,  qui  observait  sur 
les  lieux,  a cru  pouvoir  attribuer  ces  troubles  à une 
quantité  considérable  de  gaz  ammoniac  dans  la  chau- 
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dièrc.  Or,  dans  les  fosses,  les  trois  gaz  principaux 
sont  l’hydrogène  sulfuré,  le  sulfhydrate  d’ammo- 
niaque et  l’azote,  celui-ci  est  inerte.  L’hydrogène 
sulfuré  est  en  plus  grande  quantité  que  le  sulfhydrate 
d’ammoniaque;  les  accidents  généraux  sont  plus 
graves  et  les  symptômes  d’irritation  des  muqueuses 
moins  prononcés.  Au  contraire,  dans  les  chaudières 
à vapeur,  le  sulfhydrate  d’ammoniaque  est  plus  déve- 
loppé, de  sorte  que,  si  les  accidents  généraux  sont 
moindres,  en  revanche  les  accidents  d’irritation 
oculaire  sont  plus  intenses. 

La  mitte,  entendue  comme  lésion  oculaire  par  les 
gaz  des  fosses  d’aisance,  est  une  conjonctivite  banale 
sans  spécificité,  plus  ou  moins  violente  suivant  que  les 
vapeurs  ammoniacales  sont  plus  ou  moins  fortes.  Un 
premier  degré  de  cette  affection  est  constitué  par  la 
rougeur  des  yeux  avec  larmoiement  et  photophobie 
que  l’on  observe  lorsqu’on  s’expose  aux  vapeurs 
ammoniacales  quelle  qu’en  soit  la  source.  Elle  n’arrive 
jamais  à la  kératite  surtout  à la  kératite  interstitielle; 
la  seule  observation  de  kératite  interstitielle  surai- 
guë, c’est-à-dire  produite  en  deux  heures  à peine,  est 
le  cas  cité  plus  haut  de  Bourel-Roncière,  rapporté 
par  Fonssagrives. 

L’influence  des  vapeurs  ammoniacales  sur  les 
autres  muqueuses  accessibles  à l’air  atmosphérique 
est  parfois  intense  aussi.  Il  est  fréquent  de  voir  les 
asphyxiés  cracher  du  sang  quand  la  fonction  respi- 
ratoire se  rétablit. 
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Ceci  dit,  puisque  nous  avons  pris  l’asphyxie  oxy- 
carbonée  comme  type  des  asphyxies  toxiques , il 
nous  reste  à dire  quelles  différences  la  séparent  de 
l’asphyxie  hydrosulfurée. 

La  lésion  comme  nous  allons  le  voir  tout  à l’heure 
est  essentiellement  différente  ; l’hydrogène  sulfuré 
comme  l’oxyde  de  carbone  agit  sur  le  sang,  mais, 
1°  il  s’élimine  rapidement  par  le  poumon  ; 2°  il  agit 
surtout,  sur  le  bulbe  dont  il  paralyse  le  centre  respi- 
ratoire bien  avant  qu’il  arrête  la  circulation  ; 3° 
comme  son  élimination  par  le  courant  respiratoire 
est  facile  et  rapide,  si  l’on  peut  rétablir  la  respira- 
tion, si  les  essais  de  respiration  artificielle  sont  suffi- 
samment prolongés,  le  gaz  toxique  est  éliminé  et  la 
guérison  plus  facile  à obtenir  que  dans  l’asphyxie 
oxycarbonée  ; 4°  l’asphyxie  chronique  par  l’hydro- 
gène sulfuré  consiste  en  troubles  gastro-iutestinaux 
et  catarrhes  des  muqueuses  oculaire  et  pulmonaire  ; 
ce  qui  n’a  pas  lieu  pour  CO. 

Nous  allons  voir  aussi  cfue  le  mécanisme  de  son 
action  et  les  lésions  qu’il  produit  sont  tout  à fait 
différents  de  celles  de  l’oxyde  de  carbone. 
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PHYSIOLOGIE  ET  AMTOMIE  PATHOLOGIQUES 


Après  avoir  ainsi  établi  l’aspect  clinique  de  l’as- 
phyxie par  l’hydrogène  sulfuré,  qu’il  nous  soit  permis 
maintenant  d’essayer  de  demander  à la  physiologie 
pathologique  ce  qu’elle  peut  donner,  car  nous  nous 
garderons  bien  de  vouloir  transporter  les  conclusions 
du  laboratoire  h l’hôpital.  Nous  ne  voulons  chercher 
à établir  des  similitudes  que  pour  les  faits  que  l’on 
peut  appeler  brutaux,  comme  analyses  spectroscopi- 
ques, lésions  anatomiques;  pour  tous  les  autres,  il 
faut  faire  des  réserves,  même  pour  les  analogies. 
Ceci  posé,  disons  que  Cl.  Bernard  avait  cru  pouvoir 
admettre  l’élimination  par  la  surface  pulmonaire  du 
gaz  hydrogène  sulfuré  qu’il  injectait  dans  une  veine, 
et  l’élimination  intégrale.  Et,  s’il  est  une  donnée  du 
problème  de  l’asphyxie  par  l’hydrogène  sulfuré  qui 
nous  intéresse,  c’est  assurément  celle-ci,  car  il  est 
évident  que  ce  qui  nous  importe  surtout,  c’est  le  mode 
d’élimination  du  gaz  méphitique  et  les  moyens  de  la 
hâter.  Mais  revenons  à la  proposition  de  Claude 
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Bernard,  et  pour  nous  éviter  des  redites  qu’il  faudrait 
prodiguer,  les  conditions  d’expérimentation  devant 
être  à peu  près  les  mêmes  dans  les  expériences  que 
nous  allons  relater  dans  la  suite,  nous  donnerons 
l’expérience  in-extenso.  Dans  ses  leçons,  il  dit  : 

« Sur  un  chien  de  moyenne  taille  , nous  avons 
injecté  dans  le  sens  de  la  circulation,  du  côté  du 
cœur,  par  la  veine  jugulaire  du  côté  droit,  et  succes- 
sivement, 32  centimètres  cubes  d’hydrogène  sulfuré, 
qui  s’est  dissout  rapidement.  — Avant  de  faire  l’in- 
jection, nous  avons  placé  au  devant  des  narines  de 
l’animal  un  papier  imbibé  d’une  solution  d’acétate  de 
plomb.  L’air  expiré  par  le  chien  ne  produisait  avant 
l’injection,  aucune  coloration  sur  le  papier  ; mais  en 
le  maintenant  exposé  à l’air  qui  sortait  des  poumons, 
on  devait,  si,  après  l’injection,  le  gaz  sulfuré  était 
éliminé  par  cette  voie,  voir  noircir  le  papier,  par  la 
formation  de  sulfure  de  plomb  aux  dépens  de  l’hydro- 
gène sulfuré  expiré. 

C’est,  en  effet,  ce  qui  arriva,  et  presque  aussitôt 
après  qu’une  partie  de  l'injection  fut  poussée  dans  le 
sang*  ; le  papier  fut  noirci  par  de  larges  tâches  de 
sulfure  de  plomb  qui  s’y  formaient.  Au  moment  où 
cela  avait  lieu,  l’animal  faisait  des  inspirations  un  peu 
plus  profondes  qui  cessèrent  immédiatement  après; 
en  même  temps  que  l’apparition  du  sulfure  noir,  le 
papier  imbibé  d’acétate  de  plomb  restait  blanc,  ce  qui 
prouvait  que  l’élimination  était  complète.  Mais  si  on 
poussait  une  nouvelle  quantité  de  gaz,  on  voyait 
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bientôt  reparaître  la  coloration  noire  qui  disparaissait 
bientôt  après. 

M.  Laborde  a publié,  dans  la  Tribune  médicale  de 
1882,  des  expériences  fort  intéressantes  sur  le  sujet, 
et  que  nous  allons  résumer.  Quatre  expériences  ont 
été  instituées  par  injection  intra-veineuse  d'une 
quantité  donnée  d’hydrogène  sulfuré. — On  a observé 
chaque  fois  une  syncope  respiratoire  absolue,  alors 
que  le  cœur  battait  encore,  puis  arrêt  des  battements 
du  cœur.  — Dans  tous  les  cas,  congestion  notable  et 
hémorrhagies  punctiformes  dans  le  noyau  du  pneu- 
mogastrique. — La  respiration  artificielle  a pu,  dans 
tous  les  cas,  rappeler  la  vie. 

A la  suite  de  ces  constatations,  M.  Laborde  est 
amené  à faire  des  expériences  par  introduction  directe 
de  SH-  dans  le  sang  artériel  pour  prouver  que  SH3  agit 
bien  par  paralysie  du  bulbe.  — On  constate  exacte- 
ment le  même  syndrome. 

Une  expérience  par  inhalation  de  SH2  donne  pour 
résultat  des  symptômes  identiques. 

Cl.  Bernard  avait  admis,  en  voyant  SH2  s’éliminer 
par  le  poumon  que,  il  ne  passait  pas  dans  le  sang- 
artériel,  et  était  exhalé  à mesure  qu’absorbé.  Cette 
opinion  est  erronée,  car,  quand  on  injecte  de  l’hydro- 
gène sulfuré,  on  peut  constater  dans  le  sang  artériel 
la  raie  particulière  de  SH2  dont  nous  parlerons  bientôt. 
Au  reste,  l’expérience  peut  être  faite  directement  ; 
si  l’on  fait  passer  un  courant  d’hydrogène  sulfuré  à 

travers  du  sang  artériel,  on  voit  se  former  de  longues 
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traînées  verdâtres,  la  coloration  du  sang-  devient  vert 
sale  ou  jaune  sale.  Examinée  au  spectroscope,  l’hémo- 
globine hydrosulfurée  a trois  bandes  : les  deux  bandes 
de  l’hémoglobine  normale  et  une  troisième  dans  la 
zone  limitrophe  du  rouge  et  de  l’orangé. 

Hoppe  Seyler  a donné  des  analyses  des  modifica- 
tions qu’un  courant  d’hydrogène  sulfuré  fait  subir  à 
l’hémoglobine.  En  soumettant  à l’évaporation  dans  le 
vide,  au-dessus  de  S04H1 2,  la  solution  verdâtre  qui 
résulte  de  l’action  de  SH2  sur  le  sang,  il  a obtenu  un 
corps  hygroscopique,  soluble  dans  l’eau,  renfermant 
en  moyenne  1.57  p.  % de  soufre  et  0.44  % de  fer.  Or, 
l’hémoglobine  sur  laquelle  on  opérait  avait  0.415  % 
de  soufre  et  0,413  0/°  de  fer. 

Passons  aux  qualités  spectrales  du  sang  hydrosul- 
furé. 

Voici  quelques  tableaux  donnés  par  Valentin  dans 
le  mémoire  déjà  cité.  (1) 

Le  sang  traité  par  l’hydrogène  sulfuré  donne  une 
raie  rouge,  appelée  raie  de  l’hémoglobine  sulfurée. 
Elle  apparaît  avant  que  les  raies  ordinaires  du  sang 
n’aient  disparu,  et  se  trouve  détruite  après  un  cer- 
tain temps,  si  le  liquide  est  abandonné  librement 
à l'air. 

(1)  Traduit  par  M.  Boehler,  externe  des  hôpitaux,  qui  a bien  voulu 

m’aider  obligeamment  pour  les  traductions  allemandes. 
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Des  dilutions  aqueuses  ont  donné,  entre  autres, 
les  résultats  suivants  : 


Nos 

d’obsevv. 

Animal. 

Fluidité. 

Haies 
de  SH2 

lra  Haie  du 
sang. 

2e  Raie  du 
sang. 

227 

Sang 
de  bœuf 

1/90  dilu- 
tion aqueus0 

G48-612 

Une  seule 
raie . 

590-540 

228 

Sang  de 
bœuf  battu. 

1/120  dilu- 
tion. 

642-610 

592-565 

550-525 

229 

id. 

1/200  dilu- 
tion. 

640-610 

590-569 

550-524 

230 

Sang  de 
bœuf  traité 
par  Co. 

1/120  dilu- 
tion. 

642-610 

592-565 

550-528 
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* D’autres  expériences,  faite  avec  du  sang-  de  bœuf 
battu,  frais,  d’une  couleur  rouge  vive  et  avec  du 
sang  devenu  d’un  brun  noir  par  l’hydrogène  sulfuré, 
ont  donné  les  résultats  suivants  : 
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Le  spectre  entier 

1/3 

point  visible. 
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1/27 

Image  rouge 
mais  plus  claire. 
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1/9 

A peine  apprécia16 
rouge  680-590 
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1/81 

592-569-550-525 
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1/27 

Bandes  640-625 

591-568-550-525 
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1/243 

589-570-550-530 
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1/81 

644-622-590-572 

550-530 

245 

1/729 

586-572-550-533 
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1/243 

587-572  seulement 

ombrée . 
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1/2187 

Bandes  sanguines 
très  nettes. 
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1/729 

Bandes  ne  peuv1 
être  distinguées. 
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On  voit  par  ces  tableaux  que  le  sang*  traité  par 
HS2  est  bien  moins  transparent  que  le  sang-  (l’un 
rouge  clair,  à travers  lequel  on  n’a  fait  passer  aucun 
gaz.  — Les  bandes  sanguines  restent  visibles  pen- 
dant plus  longtemps  dans  les  dilutions  aqueuses. 

Biefel  et  Poleck  (Zeitschrift  fur  biologie  1828), 
concluent  ainsi  : « Si  l’on  fait  passer  de  l’acide  car- 
bonique dans  du  sang  ordinaire  dilué,  l’espace  clair 
qui  sépare  les  deux  raies  du  sang  devient  de  plus  en 
plus  étroit  et  disparait  bientôt  complètement.  De 
grandes  quantités  d’acide  carbonique  peuvent  dé- 
truire les  bandes  du  sang. 

La  bande  de  l’hydrogène  sulfuré  ou  bande  de 
l’hémoglobine  sulfurée  forme  une  raie  noire  confi- 
nant au  rouge  allant  de  648  ou  640  jusqu’à  612  ou 
610.  La  bande  se  conserve  plus  longtemps  lorsque 
le  sang  est  enfermé  dans  un  flacon  hermétiquement 
clos,  que  lorsqu’il  est  exposé  à l’air  libre. 

Grâce  au  spectroscope,  on  peut  affirmer  que  le 
passage  de  l’hydrogène  sulfuré  ainsi  que  celui  de 
l’acide  carbonique,  donne  non-seulement  au  sang 
une  couleur  plus  sombre,  mais  le  rend  encore  moins 
transparent. 

Le  passage  de  SH'3  dans  du  sang  traité  par  CO 
produit  ces  mômes  modifications,  mais  d’une  façon 
moins  accentuée. 

Donc,  quoique  son  action  sur  le  sang  soit  moins 
tenace  que  celle  de  00,'  l’hydrogène  sulfuré  forme 
pourtant  avec  l’hémoglobine  une  combinaison  fixe 
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qui  contient  plus  de  soufre  et  moins  de  fer,  a ses  raies 
spectrales  distinctes  — celle  spéciale  à elle  — outre  le 
rouge  et  l’orangé.  Les  lésions  organiques  sont  peu 
considérables  ; M.  Laborde  parle  de  la  congestion  du 
noyau  du  pneumogastrique,  congestion  qui  peut  arri- 
ver à donner  des  ruptures  vasculaires.  Nous  n’ose- 
rions pas  de  prime  abord  contester  le  fait,  mais  nous 
pouvons  en  contester  absolument  l’interprétation. 
Toute  asphyxie  rapide  par  une  cause  quelconque 
produit  cette  lésion.  Nous  en  avons  donné  deux 
cas  dans  des  pleurésies  suraiguës  à marche  fou- 
droyante, (Artigalas.  — Pleurésie  septique,  1882). 

Quel  est  donc  le  mécanisme  de  la  mort  par  l’hy- 
drogène sulfuré,  maintenant  que  nous  connaissons 
les  lésions  essentielles  qu’il  produit  ? 

Le  gaz  toxique  est  absorbé  par  la  muqueuse  pul- 
monaire. Une  partie  passe  dans  le  sang  artériel  et  va 
frapper  les  éléments  nerveux  du  bulbe.  Le  sang  peut 
lui-même  être  assez  peu  intoxiqué  que  déjà  le  centre 
nerveux  respiratoire  est  profondément  affecté.  Aussi, 
phénomène  essentiellement  différent  de  ceux  que  l’on 
observe  dans  l’intoxication  par  l’oxyde  de  carbone, 
la  respiration  s’arrête  bien  avant  les  pulsations  du 
cœur,  alors  que,  dans  l’intoxication  oxycarbonée,  les 
troubles  des  deux  fonctions  sont  parallèles. 

Mais  aussi  l’élimination  de  SH'2  par  la  muqueuse 
pulmonaire  est  excessivement  rapide  ; à ce  point  que 
CL  Bernard,  dans  ses  recherches  expérimentales, 
n’avait  pas  admis  le  passage  du  gaz  dans  le  sang 
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artériel  et  croyait  qu’il  était  éliminé  du  sang  veineux 
aussitôt  que  ce  sang*  était  exposé  au  contact  de  l’air 
dans  le  parenchyme  pulmonaire.  Nous  avons  vu  que 
cette  opinion  de  notre  grand  physiologiste  était 
erronée,  mais  nous  ne  pouvons  émettre  un  doute  sur 
cette  rapide  élimination  du  poison  par  la  voie  respi- 
ratoire ; et  nous  verrons  que  cette  circonstance  nous 
donnera  la  plus. ferme  assise  du  traitement  de  l’in- 
toxication dont  nous  parlons. 

Au  reste,  le  seul  fait  vraiment  particulier  que  pré- 
sente l’asphyxie  par  SH3,  c’est  cet  arrêt  de  la  respira- 
tion, alors  que  le  cœur  ne  présente  encore  aucun 
trouble.  L’asphyxie  chronique  par  SH2  n’existe  pas  ; 
les  asphyxies  chroniques  par  SH2  sont  des  asphyxies 
professionnelles  par  des  éléments  étrangers  mélan- 
gés à l’hydrogène  sulfuré,  mais  pas  produits  par  ce 
dernier  agent. 

Les  affections  chroniques  des  ouvriers  exposés  à 
l’intoxication  hydrosulfurée,  sont  des  empoisonne- 
ments chroniques  par  des  matières  putrides.  Nous  ne 
pouvons,  quoique  cela  eût  été  un  sujet  fécond,  étudier 
les  empoisonnements  par  matières  septiques  qui 
n’entrent  pas  dans  notre  sujet,  car  il  est  douteux  que 
les  affections  engendrées  par  ces  agents  soient  des 
asphyxies,  au  sens  habituel  du  mot. 

Quant  aux  explications  physiologiques  des  diverses 
périodes  de  l’empoisonnement  hydrosulfuré,  nous 
avouerons  que  les  travaux  actuellement  faits  ne 
permettraient  que  des  théories  en  l’air  et  que  nous 
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n’avons  pas  eu  le  temps  de  nous  faire  par  nous-même 
une  conviction.  Aussi  n’ essayerons-nous  pas  la  tâche 
facile  d’expliquer  peu  près  les  contractures,  les  cris 
plaintifs,  les  troubles  vaso-moteurs  que  l’on  observe 
dans  l’asphyxie  par  SH2. 

Le  seul  point  vraiment  établi  et  seulement  utile  de 
toute  la  physiologie  pathologique  de  l’hydrogène 
sulfuré,  c’est  l’élimination  du  gaz  par  la  muqueuse 
respiratoire,  c’est  celui  que  nous  signalions  -en  pre- 
mière ligne,  -laissant  aux  recherches  ultérieures  le 
soin  d’établir  les  autres. 
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TRAITEMENT 


Une  chose  incontestable,  c’est  la  nécessité  -de  la 
respiration  artificielle  ; le  cœur  bat  encore,  la  respira- 
tion persiste  ; elle  éliminera  le  poison,  donc  il  faut  la 
pratiquer.  La  respiration  artificielle  bien  faite  doit 
sauver  le  sujet.  Comment  faut-il  la  faire?  voici  la 
seule  question  qu’on  doit  se  poser  en  face  d’un  acci- 
dent aigm.  Nous  allons  essayer  d’y  répondre. 

Il  est  évident  que  nous  laisserons  de  côté  tous  les 
procédés  trop  compliqués  pour  être  applicables  dans 
les  circonstances  les  plus  habituelles.  Nous  ne  parle- 
rons pas  davantage  des  procédés  dits  physiologiques, 
Sylvester  et  autres.  Le  seul  procédé  qui  soit  vraiment 
applicable  dans  l’immense  majorité  des  cas,  c’est 
celui  des  pressions  discontinues  sur  la  base  du  thorax. 
On  applique  à plat  les  deux  mains  sur  les  dernières 
côtes,  on  presse  doucement,  mais  d’une  façon  suffisam- 
ment énergique,  puis  on  laisse  brusquement  le  thorax 
reprendre  sa  position  normale  ; il  y a ainsi  une  dila- 
tation active,  notable,  des  poumons. 

Les  excitants  diffusibles  ne  peuvent  avoir  et  n’ont 
en  réalité  qu’une  action  tout  à fait  limitée  ; en  effet, 


ils  ne  peuvent  que  mettre  en  jeu  toutes  les  forces 
vives  de  l’organisme;  aussi  ne  faut-il  pas  les  employer 
seuls,  mais  ce  serait  une  faute  que  de  les  laisser  de 
côté  absolument. 

Aussi,  respiration  artificielle  d’abord  et,  surtout, 
excitants  diffusibles  ou  cutanés,  tels  sont  les  moyens 
de  traitement  à employer  contre  l’asphyxie  hydro- 
sulfurée. 


ASPHYXIE  PAH  L’ACIDE  IITIIEDX 


L’étude  de  cette  asphyxie  est  due  à M.  J.  Bergeron, 
de  l’Académie  de  médecine.  Il  est  regrettable  que  ce 
judicieux  observateur  u’ait  pas  publié  in  extenso  le 
mémoire  dont  le  compte-rendu,  à l’Académie  de  mé- 
decine, a établi  la  pathogénie  des  accidents  observés 
chez  les  ouvriers  qui  fabriquent  les  couleurs  d’aniline. 

Il  nous  paraît  que  le  mieux  que  nous  puissions 
faire  est  de  citer  en  entier  le  passage  de  M.  Jules 
Bergeron. 

« Les  ouvriers  qui  débutent  dans  la  fabrication  de 
la  nitrobenzine  et  de  l’aniline  accusent , dès  le 
premier  ou  le  deuxième  jour,  une  céphalalgie  orbitaire 
gravative  compliquée  parfois  de  nausées  et  de  vomisse- 
ments. 

« 

« Cet  état  de  malaise,  si  pénible  pour  quelques- 
uns  qu’ils  abandonnent  la  fabrique,  se  dissipe,  en 
général,  après  une  ou  deux  semaines  d’apprentissage, 


pôiu*  lie  plus  se  reproduire  qu’accidentellement,  soit 
à l’occasion  d’un  travail  forcé,  soit  pendant  les  cha- 
leurs de  l’été.  La  plupart  éprouvent  aussi  pendant 
leur  noviciat  des  vertiges  qui  disparaissent  facile- 
ment au  grand  air.  Dans  d’autres  cas,  au  vertige 
succède  la  perte  de  connaissance,  qui  cède  plus  ou 
moins  promptement  à l’action  de  l’air  frais  et  laisse 
quelquefois  une  sorte  d’hébétude,  laquelle  se  dissipe 
par  degrés  et  laisse  une  grande  pesanteur  de  tête. 
D’autres  fois,  l’ouvrier  est  pris  d’un  sentiment  de 
torpeur,  sa  face  se  congestionne,  il  vacille,  chancelle 
et  tombe,  comme  un  homme  ivre,  dans  un  état  semi- 
comateux  ; ses  yeux  sont  entrouverts' , il  bégaye 
quelques  paroles  incohérentes  et  fait  à peine  quelques 
mouvements  automatiques;  la  respiration  est  pénible, 
irrégulière.  Au  bout  d’une  heure  et  quelquefois  plus, 
l’intelligence  se  réveille,  l’individu  sort  de  cette 
crise,  conservant  seulement  un  sentiment  de  fatigue 
générale  avec  un  irrésistible  besoin  de  sommeil.  Chez 
d’autres,  il  survient  de  véritables  convulsions  épilep- 
tiformes des  membres,  des  spasmes  tétaniques  de  la 
région  cervicale  postérieure,  alternant  avec  des 
accès  de  délire  et  un  tremblement  général.  Les  mou- 
vements respiratoires  sont  irréguliers,  la  peau  est 
droite,  insensible,  le  visage  pâlit  ; les  lèvres,  la  lan- 
gue, les  extrémités  prennent  une  teinte  bleuâtre  ; les 
pupilles  sont  dilatées  ; les  battements  de  cœur  fré- 
quents, et  surtout  d’une  violence  extrême,  se  ralen- 
tissent et  deviennent  irréguliers  ; cet  état  alarmant 
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peut  durer  plus  d’une  heure,  et  l’ouvrier  en  sort  brisé 
de  fatigue  et  avec  de  violentés  douleurs  de  tête... 
Mais,  à la  longue,  il  finit  par  s’établir  chez  les  ouvriers 
en  contact  habituel  avec  les  vapeurs  d’aniline,  une 
véritable  chloro-anémie  avec  diminution  de  globules 
et  augmentation  des  leucocythes.  Il  y a,  le  plus 
souvent,  de  l’embarras  gastro-intestinal  avec  un  état 
habituel  de  constipation.  Il  s’y  ajoute  un  certain 
degré  d’insensibilité  aux  membres  supérieurs  et  de 
langueur  des  fonctions  génitales.  » 

(Bulletiu  de  l’Accadémie  de  médecine,  t.  xxx,  1864). 

Comme  on  le  voit,  l’intoxication  peut  revêtir  la 
forme  aiguë  ou  la  forme  chronique.  L’étude  des 
modifications  du  sang  dans  la  chloroanémie  consé- 
cutive à ces  intoxications  chroniques  n’a  pas  été 
faite;  aussi  devons-nous  être  très  réservé  sur  ce 
sujet,  tout  en  regrettant  qu’au  tableau  clinique  tracé 
d’une  manière  si  magistrale  par  M.  Jules  Bergeron, 
il  ne  nous  soit  pas  possible  d’ajouter  un  chapitre 
d’anatomie  pathologique. 
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ACCII) MTS  ASPHYXIQUES 

PAR  LE  CHLOROFORME,  L’ÈTHER,  L’ACIDE  CARBONIQUE,  ETC. 


Nous  allons  actuellement  dire  quelques  mots  des 
asphyxies  par  le  chloroforme,  l’éther  et  l’acide  car- 
bonique. Nous  ne  pouvons  donner  à ces  questions 
tout  le  développement  qu’elles  comporteraient,  nous 
n’essayerons  pas  d’en  traiter  spécialement,  mais  nous 
dirons  les  points  de  leur  mécanisme  physiologique 
qui  les  rapproche  des  gaz  toxiques  que  nous  venons 
d’étudier. 

CHLOROFORME. 

Nous  nous  bornerons  à ce  sujet  à rapporter  les 
conclusions  de  la  dernière  discussion  à l’Académie 
de  médecine,  conclusions  dues  à M.  Panas  et  qui 
peuvent,  sauf  quelques  réserves,  être  acceptées. 

« 1°  Chez  l’homme,  comme  chez  les  animaux,  la 
cause  de  beaucoup  la  plus  fréquente  de  la  mort  par 
le  chloroforme  réside  dans  la  syncope  respiratoire. 
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« 2°  Cette  syncope,  tout  à fait  passagère  au  début, 
devient  mortelle  lorsqu’il  s’y  ajoute  la  syncope  car- 
diaque qui,  heureusement,  est  rare  et  presque  tou- 
jours consécutive. 

« 3°.  La  prophylaxie  des  accidents  mortels  chloro- 
formiques réside  tout  entière  dans  la  surveillance 
constante  et  minutieuse  de  la  respiration,  et  cela 
pendant,  toute  la  durée  de  la  chloroformisation. 

« L’exploration  du  pouls  n’a  qu’une  importance 
secondaire. 

« Les  règles  à suivre  varient  d’un  sujet  à l’autre 
et  ne  sauraient  être  renfermées  dans  une  formule  uni- 
que. De  là  la  nécessité  de  ne  confier  l’emploi  des 
anesthésiques  qu’à  des  mains  expérimentées  et  qui 
ne  prennent  aucune  part  à l’acte  opératoire  lui- 
même. 

« 4°  Le  chloroforme  produit  des  accidents  surtout 
par  une  action  excitative  sur  les  nerfs  respirateurs 
sensitifs.  Ces  accidents  ne  deviennent  définitivement 
mortels  que  par  suite  de  l’influence  que  cet  agent 
exerce  sur  les  centres  bulbaires. 

« Le  fait  que  la  mort  est  surtout  à craindre  au 
début,  alors  qu’on  n’a  employé  souvent  que  de  très 
petites  doses  de  chloroforme,  confirme  cette  double 
action  réflexe  de  l’agent  anesthésique,  sur  le  pou- 
mon d’abord  et  sur  le  cœur  ensuite. 

« 5°  Chez  les  individus  profondément  anémiés,  il 
faut  préférer  l’éther  au  chloroforme. 

« 6°  Une  fois  l’anesthésie  complète  obtenue,  il 
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suffit  de  l’entretenir  pour  que,  chez  l’homme,  on 
n’ait  presque  plus  rien  à craindre. 

« A ce  point  de  vue,  aussi  bien  qu’au  sujet  de  la 
grande  tolérance  des  enfants  pour  le  chloroforme,  il 
y a heureusement  une  différence  absolue  entre  - 
l’homme  et  les  animaux. 

« 7°  Le  chloroforme,  tel  qu’il  est  employé  en  chi- 
rurgie, n’agit  chez  l’homme,  ni  comme  poison,  ni 
comme  corps  asphyxiant,  la  mort  a toujours  été  la 
conséquence  des  troubles  réflexes  provoqués  par  cet 
agent. 

« 8°  Les  actes  réflexes  en  question  devant  varier 
nécessairement  d’un  individu  à l’autre,  on  conçoit 
qu’aucune  méthode  fixe  d’administration  du  chloro- 
forme ne  saurait  être  admise  comme  règle  invariable 
et  sûre.  » 

On  le  voit,  cette  action  est  assez  semblable  à celle 
de  SH2;  nous  ne  croyons  pas  qu’on  ait  décrit  les  alté- 
rations produites  par  le  chloroforme  dans  le  sang. 
Les  indications  du  traitement  préventif  contre  de 
semblables  accidents  sont  encore  difficiles  à donner 
et  ce  que  l’on  en  sait  se  trouve  partout. 

Le  chloroforme  impur  est  parfois  un  poison  vio- 
lent, mais  cela  ne  rentre  pas  dans  notre  sujet,  nous 
renvoyons  aux  traités  spéciaux. 
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. 


ÉTHER 

Les  accidents  asphyxiques  dans  le  couvant  de 
l’anesthésie  par  l’éther  sont  assez  peu  fréquents  en 
France,  ainsi  que  ceux  par  le  protoxyde  d’azote  parce 
que  ces  deux  agents  sont  assez  peu  employés.  L’ac- 
tion physiologique  de  l’éther  est  similaire  à celle  du 
chloroforme,  pourtant  le  pouvoir  paralysant  du  der- 
nier est  plus  faible;  et,  si  l’on  en  croit  ceux  qui 
servent  d’habitude,  Anglais  et  Anglo-Américains,  les 
accidents  .seraient  moins  fréquents  par  l’éther  que 
par  le  chloroforme. 

Nous  n’étudierons  pas  l’asphyxie  par  l’acide  phéni- 
que.  — Cette  étude  nécessiterait  des  développements 
que  nous  ne  pourrions  lui  donner  ici. 

L’acide  phénique,  comme  l’oxyde  de  carbone,  porte 
son  action  sur  le  sang,  et  comme  nous  avons  eu  déjà 
l’occasion  de  le  dire,  le  seul  remède,  remède  souvent 
appliqué  surtout  en  Allemagne,  "contre  cet  empoi- 
sonnement, c’est  la  transfusion  du  sang. 

ACIDE  CARBONIQUE 

Ayant  à traiter  des  asphyxies  toxiques,  je  ne  suis 
pas  dans  le  cas  de  traiter  du  mécanisme  de  l’asphyxie 
par  l’acide  carbonique.  Je  trouve  que  la  mort  par 
cet  agent  a une  manière  d’être  distincte,  que  jusqu’à 
un  certain  point  on  peut  la  rapprocher  de  l’asphyxie 
par  CO  ; aussi,  sans  m’embarrasser  dans  des  discus- 
sions théoriques  qui  m’entraîneraient  trop  loin,  je 

14 
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nie  bornerai  à dire  dans  quelles  circonstances  surtout 
se  produit  l’asphyxie  par  CO2. 

Les  asphyxies  par  l’acide  carbonique  se  voient  sur- 
tout dans  les  pays  où  l’on  se  livre  en  grand  à 
l’exploitation  de  la  vigne,  dans  ou  près  des  cuves, 
et  aussi  dans  les  fours  à chaux.  L’asphyxie  dans 
l’un  et  l’ autre  cas  peut  être  très  rapide,  sans  qu’il 
soit  possible  d’en  étudier  le  processus.  Il  est  cepen- 
dant fort  probable  qu’il  faut  admettre,  contrairement 
à l’opinion  de  M.  Paul  Bert  et  conformément  à celle 
de  M.  Brown-Séquard,  la  toxicité  de  CO2. 

M.  Saint-Pierre,  de  Montpellier,  a publié  dans  les 
Annales  d'hygiène  de  1867  une  étude  consciencieuse 
sur  les  asphyxies  parles  gaz  des  cuves  vinaires,  et  il 
les  attribue  à CO2  et  Az. 

Quant  'aux  accidents  de  confinement  que  l’on  a 
attribués  à l’acide  carbonique,  il  faut,  croyons-nous, 
surtout  les  attribuer  à l’accumulation  dans  l’atmos- 
phère des  produits  de  perspiration  cutanée  et  de 
décomposition  organique . ( Recherches  d’Angus 

Smith  sur  l’air  confiné.) 


En  terminant,  nous  rappellerons  que  nous  avons 
considéré  l’asphyxie  par  l’oxyde  de  carbone,  comme 
l’asphyxie  toxique  type,  que  nous  n’avons  étudié 
dans  tous  ses  détails  que  le  chapitre  qui  la  concer- 
nait . Pour  traiter  des  autres  asphyxies  toxiques, 
avec  tout  le  soin  qu’un  tel  sujet  comporterait,  il  eût 
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fallu  plus  de  temps  et  cela  eût  désuni  l’ensemble  de 
notre  travail. 

L’oxyde  de  carbone,  l’hydrogène  sulfuré,  l’acide 
nitreux,  etc.,  sont  des  poisons  respiratoires  directs  ou 
indirects,  à action  médiate  ou  immédiate  sur  le  cen- 
tre respiratoire,  dont  la  trace  est  saisissable  dans  le 
sang  et  qui  après  les  modifications  du  sang'  amènent 
des  troubles  bulbaires  de  mécanisme  différent,  mais 
mortels,  quand  une  intervention  suffisante  n’arrive 
pas  à temps. 


FIN 
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